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Antecedentes: Las infecciones de vías urinarias son la patología urológica más 
común en atención primaria. El incremento de las resistencias es un problema de 
salud de difícil manejo, que nos exige un uso óptimo y racional de los antibióticos 
disponibles en el medio hospitalario1. 
 
Objetivo: Comparar el perfil de sensibilidad antibiótica de la Escherichia coli aislada 
en urocultivos, con el tratamiento empírico inicial en pacientes pediátricos que 
acudieron al Hospital Baca Ortiz durante el periodo de enero a diciembre del 2010. 
 
Metodología: Estudio descriptivo, retrospectivo, transversal, realizado en 342 
pacientes mayores a 6 meses, en quienes se realizó urocultivo y antibiograma en el 
Hospital Baca Ortiz durante el año 2010 y se aisló Escherichia coli, que acudieron a 
los servicios de clínica general o consulta externa. Se recolectó la información 
revisando registros de urocultivos y antibiogramas obtenidos, que fueron tabulados 
según el anexo 1. Se revisó sus historias clínicas y se procedió a analizarlos según 
las variables de: género, grupo etario, espectro de sensibilidad, tipo de paciente, 
tiempo de tratamiento, evolución favorable, tratamiento empírico inicial. Los 
resultados se analizaron utilizando el programa informático SPSS versión 19.0 para 
Windows. 
Resultados: 
En el estudio actual se evidenció índices de resistencia para los 11 antibióticos que 





resultados obtenidos para éstos fueron los siguientes: Ampicilina 67%, 
Ampicilina+Sulbactam 39%, Cefazolina 23%, Amikacina 6%, Gentamicina 12%, 
Nitrofurantoína 10%, Trimetropin-Sulfametoxazol 70%, Ácido nalidíxico 38%, 
Fosfomicina 7%, Amoxicilina+ ácido clavulánico 24%, Cefuroxima 8%. 
Se observó de los 342 pacientes, 284 (83%) fueron sensibles al tratamiento y 48 
(14%) fueron resistentes al tratamiento inicial. 10 (3%) pacientes no presentaron 
espectro de sensibilidad en el urocultivo, sin embargo tuvieron evolución favorable. 
De los 284 sensibles al tratamiento,  los 284 (100%) pacientes presentaron una 
evolución favorable. De los 342 pacientes, 48 (14%) no tuvieron evolución 
favorable. De los pacientes resistentes al tratamiento inicial 8 (17%) pacientes 
tuvieron una evolución favorable y 40 (83%) pacientes presentaron una evolución 
no favorable.  
De los tratamientos iniciales 284 (83%) coincidieron con el urocultivo, 220 niñas 
(77%) y 64 niños ( 23%); del total 154 pacientes (55,9%) fueron de consulta externa 
y 125 pacientes (44,1%) de hospitalización. 
Conclusiones: 
 El tratamiento inicial administrado a los pacientes pediátricos sin 
comorbilidades hospitalizados y de consulta externa, es adecuado (96% de 
los casos) según el espectro de sensibilidad presentado por los urocultivos.  
 Los antibióticos que menos resistencia (menor al 20%) presentaron fueron: 
amikacina, gentamicina, nitrofurantoína, fosfomicina y cefuroxima; por lo que 
podrían ser utilizados como terapia inicial empírica, en pacientes 





 La media de tiempo de antibiótico para un paciente en  consulta externa es 
de 9,7 días y para un hospitalizado fue de 7,23 días.  
Palabras claves: Escherichia Coli, Perfil de sensibilidad, Resistencia antibiótica, 





























Introduction: The urinary tract infections (UTI) are the most common urologic 
pathology for Public Health.  The increase of antibiotic´s resistance have been 
converted in a health issue of hard management, because of that we are improved 
to demand the most ideal and conscious use from this type of medicine in medical 
field1. 
 
Objective: To compare the antibiotic sensibility from Escherichia coli isolated in 
urine cultures, with initial empirical treatment in pediatric patients who attended to 
Baca Ortiz Hospital during the period from January to December from 2010. 
 
Methodology: A descriptive, retrospective, cross-sectional study was carried out in 
342 patients older than 6 months, who had urine cultures and antibiogram in Baca 
Ortiz Hospital on 2010, which have Escherichia coli isolated and attended to Clinical 
and Outpatient services. To collect all the information we reviewed all the urine 
cultures book register and antibiograms achieved from the patients that was 
tabulated according to the attached 1. It was checked all the clinical files and 
analized according to the following variables: gender, age, sensibility spectrum, type 
of patient, time of treatment, good progress, initial empiric treatment. The results will 








This research founded that the resistance ratings for the common antibiotics that are 
usually used for hospitalized and outpatients therapy are the following: Ampicilin 
67%, Ampicilin+Sulbactam 39%, Cefazolin 23%, Amikacin 6%, Gentamicina 12%, 
Nitrofurantoin 10%, Trimetropin-Sulfametoxazol 70%, Nalidíxic Acid 38%, 
Fosfomicin 7%, Amoxicilin+ clavulánic acid 24%, Cefuroxime 8%. 
It became evident that from 342 patients, 284 (83%) were sensitive to the treatment 
and 48 (14%) were resistant to the initial treatment, 10 (3%) patients did not show 
sensitivity spectrum on the urine culture, but even though they had a good 
development. From the 284 patients sensitive to the treatment (100%) all of them 
had a medical improvement. From the 342 patients, 48 (14%) did not have a good 
progress. From the patients that were resistant to the initial treatment 8 (17%) did 
have medical improvement and 40 (83%) patients did not. 
From the initial treatments 284 (83%) match up with the urine culture, 220 girls 
(77%) and 64 boys (23%); from all the 154 patients (55.9%) were outpatients and 
125 (44.1%) were hospitalized. 
Conclusions: 
 The initial administered treatment to the pediatric´s patients without other 
illness, hospitalized or either outpatients, was appropriated according to the 
sensibility spectrum showed in the urine cultures. 
 The antibiotics that showed less resistance (lower than 20%) were: amikacin, 
gentamicin, nitrofurantoin, fosfomicin and cefuroxime; and that is why they 





 The average time of treatment for an outpatient is 9,7  days; and for 
hospitalized patients is 7,23 days. 
 




















CAPÍTULO I: PROBLEMA 
 
1.1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 
Son muy pocos los estudios realizados en pacientes pediátricos del Ecuador de 
sensibilidad y resistencia antibiótica17,26 comparados con los tratamientos 
empíricos con que usualmente iniciamos la terapia a un paciente con IVU y son 
menores en el ámbito de salud pública; por estas razones hemos dispuesto las 
siguientes interrogantes: 
 
¿Es comparable el resultado in vitro de sensibilidad de E coli con el tratamiento 
administrado empíricamente? 
 
¿La Escherichia coli presenta alta resistencia a los antibióticos que disponemos 
habitualmente en atención primaria pública? 
 















1.2.1. OBJETIVO GENERAL  
Comparar el perfil de sensibilidad antibiótica de la Escherichia coli aislada en 
urocultivos, con el tratamiento empírico inicial en pacientes pediátricos que 




1.2.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
 
 Determinar espectro de sensibilidad y resistencia de E. coli a los antibióticos 
utilizados como tratamiento empírico en pacientes pediátricos de nuestro medio 
con diagnóstico de IVU.   
 Identificar la relación existente entre el tratamiento antibiótico empleado 
empíricamente y los resultados reportados en urocultivos estudiados. 
 Determinar el perfil de sensibilidad por sexo, grupo etario, tipo de paciente 
(hospitalizado-ambulatorio), tiempo de tratamiento y la respuesta clínica al 











La infección de vías urinarias comprende una de las patologías urológicas que más 
afecta a la población pediátrica, con una frecuencia aproximada del 1%, con mayor 
compromiso en los niños menores de un año. Después de esta edad, se marca una 
diferencia en la prevalencia siendo del 3% en niños y de 5 a 8 % en niñas 5. 
 
El incremento de las resistencias se ha convertido en un problema de salud de 
difícil manejo, es por esto, que exige un uso óptimo y racional de los antibióticos 
disponibles en el medio hospitalario1. 
 
El tratamiento oportuno y adecuado disminuye las complicaciones, tiempo de 
tratamiento, resistencia antibiótica, ingresos hospitalarios y por ende disminuye el 
uso de recursos tanto para el paciente como para el estado.  
 
En  base a estudios realizados en pacientes con infección urinaria sabemos que el 
60 – 90 % de los niños que tienen una infección urinaria acompañada de fiebre van 
a desarrollar lesiones inflamatorias agudas del parénquima renal típicas de 
pielonefritis aguda, si no reciben tratamiento adecuado22.   
 
Además se ha visto que en niños con pielonefritis y cicatriz renal, posterior a un 
período de 25-35 años, el 12.5% desarrolló toxemia, 23% hipertensión arterial y 





Con un solo episodio de IVU, 40% experimenta daño renal transitorio y 5% tendrá 
daño permanente, desarrollando cicatriz renal, hipertensión arterial e insuficiencia 
renal crónica (IRC). El daño renal aumenta con cada recurrencia, estimándose, que 
15 a 16% de las IRC terminales en niños, son causadas por una combinación de 
IVU y reflujo vesicoureteral23. 
 
Tras el primer episodio de infección urinaria se conoce que el 50% de las niñas y el 
10% de los niños presentarán durante el primer año de seguimiento un nuevo 
episodio de infección urinaria22. 
 
Estudios retrospectivos sugieren que el retraso en el inicio del tratamiento quizás se 
asocie con aumento en la frecuencia de cicatriz renal4. 
 
La frecuencia de recurrencias en el primer año de vida es menor de 20% en niños y 
de menos de 30% en niñas; en niños mayores de un año, es superior a 30%. En 
niñas que han tenido más de dos episodios previos, la recurrencia puede llegar a 
75%5. Además, estudios reportan un riesgo acumulado de IVU de 1.1 – 1.8% y de 3 
– 8% en niños y niñas hasta los 6 años de edad, respectivamente4.  
 
Escherichia coli constituye el principal uropatógeno en infecciones de vías urinarias 
en pediatría, comprendiendo entre el 60 a 80 % de ellas4,6. Debemos tomar en 





importancia de conocer los patrones de sensibilidad antimicrobiana del germen más 
frecuente.   7,11 
 
A causa de una infección urinaria 9% de los niños llegan a ser hospitalizados23, lo 
que representa un gasto económico aproximado de $1.6 billones en países de 
primer mundo24. 
 
Es fundamental, por tanto, para recomendar o instaurar un tratamiento empírico el 
analizar el espectro de sensibilidad de E. coli a los antibióticos empleados 
actualmente. Debemos tener en cuenta entonces, que un antibiótico en infección 
urinaria no complicada, no debe superar un valor de 20% de resistencia al mismo25.  
 
Por estas razones es necesario conocer cuál es la sensibilidad de la Escherichia 
coli, a los antibióticos que usamos inicialmente para tratamientos de IVU en niños 
de nuestro medio, saber cuál es el estado actual de resistencia antibiótica, y por 
qué no utilizarlo incluso como una base para en otra ocasión poder comparar la 









CAPÍTULO II: MARCO TEÓRICO 
2.1. ANTECEDENTES DE LA INVESTIGACIÓN 
Las infecciones de vías urinarias (IVU) son la patología urológica más común en 
atención primaria, y se define bajo la existencia de más de 105 microorganismos por 
mililitro de orina de una muestra adecuadamente tomada de la mitad del chorro 
previa asepsia; o más de 102 microorganismos por mililitro en muestras tomadas 
por punción supra púbica o por sondaje “instantáneo”.1,2,3 
 
Representan aproximadamente el cuatro por ciento del total de visitas médicas1 y 
en la edad pediátrica tienen una frecuencia aproximada de 3-5% en niñas y 1% en 
niños, la relación niño:niña durante el primer año de vida es de 5,4:113,14, 
principalmente asociado a anomalías anatómicas por lo que se debe investigar más 
profundamente en caso de haber la presencia de dos episodios en niñas o uno en 
niños13. La tasa de recurrencia es del 30% para niños y 40% en niñas5,6. Luego de 
los primeros doce meses  la relación cambia a 1:15 en preescolares, pudiendo 
llegar a ser hasta 1:30 en la adolescencia con el inicio de las relaciones sexuales2.  
 
La etiología puede deberse a múltiples organismos; sin embargo el 90% de los 
casos se debe a enterobacterias y del 50 al 90% se asocian a Escherichia 
coli1,2,3,5,6,11,13; el porcentaje restante puede relacionarse con Enterococcus faecalis, 
Enterobacter species, Staphylococcus saprophyticus, Klebsiella pneumoniae, 





Las formas de acceso al tracto urinario pueden ser, a) ascendente: de la uretra y 
vejiga hacia los riñones, b) hematógena: vía sanguínea en pacientes 
inmunocomprometidos o neonatos o c) directa: por fístulas2,3,4,8. 
En los niños existen tres tipos básicos de IVU: a) cistitis: donde hay afectación de la 
vejiga, se presenta sin fiebre o febrícula y no da lugar a lesión renal; b) pielonefritis: 
donde hay afectación del parénquima renal y que al presentarse recurrentemente 
puede dejar como secuela cicatrices renales y c) bacteriura asintomática que son 
aquellos pacientes que presentan urocultivo positivo sin manifestaciones clínicas de 
infección1,4,5. Estas presentaciones de IVU en niños se pueden clasificar por su 
grado de severidad, siendo grave cuando hay presencia de fiebre mayor a 39º, 
vómito persistente, deshidratación moderada o severa y leve cuando hay fiebre baja 
o esta no se presenta, buena tolerancia a los líquidos, y deshidratación leve o 
inexistente13,14. 
 
La clínica en niños muy pequeños es inespecífica: ictericia, hiporexia, irritabilidad, 
náusea, vómito o diarrea y pérdida de peso; en los niños más grandes varía 
dependiendo del lugar en donde se presente la infección, en las cistitis se presenta 
con disuria, urgencia miccional, polaquiuria, dolor suprapúbico, incontinencia y mal 
olor de orina; en las pielonefritis en cambio puede haber dolor abdominal o en fosa 
lumbar, fiebre, malestar, náusea, vómitos e incluso diarrea4,5,6.  
 
Las infecciones de vías urinarias en niños requieren especial atención porque 
podría indicar defectos anatómicos y por el alto riesgo de sepsis, complicaciones, 





vida5,6,15, pero además si no son corregidas a tiempo pueden llevar a secuelas 
como cicatrices renales, pérdida del parénquima renal, hipertensión arterial e 
incluso a insuficiencia renal crónica4,13. 
 
El diagnóstico correcto y a tiempo de las IVU es de suma importancia porque 
permite dar tratamiento adecuado, evaluar  a los niños con pielonefritis; prevenir 
IVU recurrente y evitar daño renal secundario a cicatriz4,13,14,16. La clínica puede dar 
la sospecha, sin embargo como ya se indicó en niños muy pequeños puede ser 
inespecífica4,5. Se basa inicialmente en el examen de orina donde se menciona que 
si hay clínica y la tira reactiva es positiva para esterasa leucocitaria o nitritos es 
confirmatorio para IVU no complicada con una sensibilidad del 87% y especificidad 
del 92%1,4,15. La Asociación Europea de Urología (EAU, por sus siglas en inglés) 
recomienda que debe realizarse un microscópico de sedimento de orina para 
visualizar eritrocitos o leucocitos, pero que, sin embargo el diagnóstico definitivo de 
IVU en niños requiere un urocultivo positivo4,5,14. El número de unidades formadoras 
de colonias (UFC) depende de la forma en que la muestra fue tomada, por aspirado 
surapúbico, que es el gold estándar6,13,16: cualquier número, por cateterismo 
transuretral: más de 104 UFC y por chorro medio más de 105UFC 5. 
La instauración del tratamiento antibiótico de las IVU debe ser inmediato y la 
selección de este, va a diferir dependiendo de la severidad del cuadro, en el caso 
de ser severa se requerirá de administración parenteral de antibióticos y de ser 
leve, y ya que no existe toma del estado general, puede realizarse en casa pero con 
signos de alarma y medidas de observación rigurosas en las que se incluye control 





Dado que la instauración del tratamiento es inmediata, la elección del antibiótico es 
empírica y debe basarse en la sensibilidad que presentan los uropatógenos más 
comunes en la localidad, hasta que se obtenga el resultado del urocultivo, para 
reducir la prescripción innecesaria de antibióticos y el desarrollo de resistencia por 
parte de los microorganismos7,8,9,10,13,15,16. 
Para la instauración del tratamiento empírico es necesario conocer los patrones de 
sensibilidad antimicrobiana, de preferencia, que la sensibilidad sea alta y que el 
cumplimiento sea sencillo11. Para latino América los patrones de sensibilidad varían 
debido a la falta de regulación para la prescripción de antibióticos12.  
 
Las recomendaciones estadounidenses hace una década mencionaban el  uso de  
amoxicilina, trimetropin-sulfametoxazol (TMP-SMX) y cefalexina para tratamiento 
por vía oral, y de ampicilina, gentamicina y ceftriaxona para pacientes 
hospitalizados15. Para el 2003 ya se evidenciaba resistencia del 73% para 
ampicilina, 63% para TMP-SMX, 34% para amoxicilina-clavulanato, 30% para 
cefalotina12. En la actualidad se recomienda el uso de TMP-SMX en comunidades 
con resistencia menor al 20% o que hayan recibido tratamiento en los últimos seis 
meses, caso contrario cefalosporinas de tercera generación, nitrofurantoína y 
fosfomicina1,6,16. 
 
En un estudio realizado en Nicaragua, se demostró que la E. coli que es el causal 
más común a nivel mundial, era resistente a la ampicilina en un 61,4%, a la 
amoxicilina-clavulanato en 18,6%, ceftriaxona en 20,5%, gentamicina en 25,0%, 





Colombia se ha reportado resistencia del 60% para cefotaxima y 63 % para 
ceftazidima y 23,8% para TMP-SMX18,20. Por otro lado en España otro estudio, 
igualmente publicado en el 2010, muestra sensibilidad de E. coli a cefotaxima, 
gentamicina, fosfomicina y nitrofurantoína11. Estas variaciones de un estudio a otro 
demuestran que la susceptibilidad microbiana de los uropatógenos varía 
notablemente entre países a pesar de que ambos coinciden en que nitrofurantoína 
es buen antibiótico para tratamiento empírico, en Ecuador no es tratamiento de 
elección17. 
La introducción de nuevos medicamentos y la indiscriminada prescripción de 
antibióticos ha llevado a que el espectro de sensibilidad se modifique de manera 
sustancial en especial durante los últimos años7; la sensibilidad de E. coli varía en 
periodos relativamente cortos y en la última década se ha visto el desarrollo de 
varias cepas multirresistentes, provocando que cada vez se utilicen antibióticos de 
mayor potencia8,919, lo que a su vez lleva a que aumente la resistencia antibiótica de 
los microorganismos convirtiéndose en un ciclo; representando mayor tiempo de 
tratamiento, mayor riesgo de complicaciones, aumentando la estancia hospitalaria y 
también convirtiéndose en gasto de recursos para el paciente y en el ámbito público 
para el estado. 
 
Varios estudios a nivel internacional18,19,21 también demuestran un aumento muy 
marcado de cepas productoras de beta lactamasas de espectro extendido (BLEE), 
es decir, cepas capaces de hidrolizar las cefalosporinas de amplio espectro y los 
monolactámicos; en la última década incluso ha llegado a ser incluso ocho veces 
mayor19. La prevalencia de estas cepas hace media década en: España era del 





La literatura demuestra que la resistencia a los antimicrobianos varía muy 
fácilmente, sin embargo, también menciona que esta es reversible y sugiere que 
cada región identifique patrones de sensibilidad, restrinja el uso de beta-lactámicos 
de amplio espectro e implemente medidas de control sanitario y vigilancia 




















2.2. BASE TEÓRICA 
2.2.1. INFECCIÓN DE VÍAS URINARIAS 
2.2.1.1  Definición: Comprenden la colonización, invasión y multiplicación de 
microorganismos patógenos en la vía urinaria a través de la vía ascendente, si los 
microorganismo provienen de la región perineal, por vía sistémica (hematógena) o 
de manera directa (cirugías urológicas previas o traumas abdominales) 35, 37. 
Además para su diagnóstico debe existir la presencia de un urocultivo 
positivamente significativo, acompañado de una sintomatología clínica específica y 
acorde con el cuadro. Cuando  los síntomas no son claros, podemos estar 
enfrentando una bacteriuria asintomática o un falso positivo del urocultivo, que 
puede deberse a una mala toma de la muestra37. 
 
2.2.1.2  Etiología: El patógeno más frecuentemente asociado es la Echerichia coli, 
pero también puede verse asociada a microorganismos como Proteus, Serratia, 
Klebsiella, Enterobacter, Enterococos, Pseudomona. Éstas últimas asociadas 
principalmente a: infecciones intrahospitalarias, pacientes inmunocomprometidos, 
malformaciones anatómicas, vejiga neurogénica e instrumentación urológica, 
condiciones en las que también podrían encontrarse especies de Citrobacter, 
Acinetobacter y Candida35. 
Se pueden hallar en neonatos cepas de Streptococcus agalactiae (comúnmente 






2.2.1.3  Manifestaciones Clínicas: La sintomatología dependerá de la edad del 
paciente.  
 Lactantes: Aparición brusca de fiebre sin foco definido, astenia, hiporexia 
(pobre succión), alteración en el hábito o chorro miccional, llanto durante la 
micción, orinal de mal olor. Además pueden presentarse síntomas menos 
específicos como: irritabilidad, apatía, vómito, diarrea, peso estacionario35, 37. 
 Preescolares y Escolares: Fiebre elevada, anomalías de hábitos al momento 
de la micción, molestias urinarias, urgencia miccional, enuresis, orina de mal 
olor y turbia, dolor lumbar. Acompañado, en ocasiones, de síntomas 
inespecíficos como: dolor abdominal difuso, vómito35. 
 Adolescentes: Polaquiuria, disuria, dolor lumbar o adbominal bajo, fiebre35. 
Anamnesis: Serán datos de importancia: episodios febriles previos, hábitos 
miccionales, características del chorro y orina, edad de control de esfínter 
vesical y de inicio del adiestramiento para su control voluntario, constipación y 
antecedentes familiares37. 
Examen Físico: Deberá ser minucioso, ante la inespecificidad de síntomas a 
menor edad deberá descartarse otras patologías. Será importante tomar los 
signos vitales, valorar su crecimiento en los últimos meses, enfocarse en la 
zona abdominal y genital, sin descuidar los otros aparatos y sistemas37. 
 
2.2.1.4  Diagnóstico: Entre las pruebas analíticas están: sedimento de orina, 





El diagnóstico definitivo se basará en el urocultivo positivo, mediante la toma por 
punción suprapúbica directa o por 2 muestras al azar estériles que hayan sido 
recogidas adecuadamente37. 
El urocultivo debe presentar un recuento de colonias igual o superior a 1 colonia/ml 
de orina si la muestra es tomada por punción vesical, a 10.000 colonias/ml si es 
obtenida por cateterismo vesical o superior a 100.000 colonias/ml si la muestra es 
tomada con bolsa recolectora o de la parte media de la micción (segundo chorro) en 
un niño sintomático 35. 
En el análisis existen otros datos que debemos tener en cuenta: la presencia de 
leucocitaria   > 10 leucocitos/mm3. Presenta una sensibilidad del 73% y una 
especificidad del 81%35. Además, bacteriuria > 5 bacterias en sedimento 
determinada por la tinción Gram, con sensibilidad del 81% y una especificidad del 
83%. En el caso de presentarse concomitantemente aumentan las posibilidades 
diagnósticas con sensibilidad del 99% y la especificidad del 70% 33, 35. 
Las tiras reactivas pueden complementar el diagnóstico: test positivo para nitritos 
con una sensibilidad del 53% y una especificidad del 98% y el test de estereasa 
leucocitaria tiene una sensibilidad del 83% y una especificidad del 78%. En 
presencia de estos dos test positivos la sensibilidad es del 93% y la especificidad 
del 72% 33, 35. 
Existen marcadores que son inespecíficos de infección pero que pueden ser 
sugestivos de compromiso infeccioso renal como son: velocidad de 
eritrosedimentación (VES), proteína C reactiva (PCR) y leucocitosis aumentada 





Para la localización del sitio de infección de las vías urinarias, y si éste es de 
carácter alto o bajo, se debe tomar en cuenta ciertos parámetro, tales como: 
Parámetros Clínicos y Biológicos 
Fiebre elevada sin foco > 38,5º. 
VSG > 35 mm. 
Proteína C reactiva >20 mg/dl o procalcitonina >1,0 ng/ml. 
Baja osmolaridad urinaria 
Fuente: los autores, junio 2011 
 
La presencia de tres o más criterios guarda buena correlación clínica con 
pielonefritis aguda (PNA) 33, 35.  
 




Sin fiebre o presencia de leve febrícula 
Fuente: los autores, junio 2011 
Sintomatología que nos orienta hacia una IVU baja o cistitis 33, 35. 
Existen criterios de riesgo, que nos guiarán a decidir si el tratamiento puede ser 
ambulatorio, o precisa el ingreso hospitalario, como los siguientes: 
 Lactante menor de 3 meses. 
 Sospecha de anomalías genitourinarias. 
 Síndrome febril y aspecto tóxico. 
 Trastornos hidroelectrolíticos. 
 Imposibilidad de terapia oral o del control de la misma. 







2.2.1.4.1  Métodos de Recolección de Orina: Existen tres métodos principales: 
2.2.1.4.1  Bolsa Adhesiva Perineal: Es una bolsa de plástico adhesiva que 
se coloca en el periné del niño incluyendo sus genitales y que recolecta la 
orina. Previo a su uso, la zona perineal debe ser limpiada cautelosamente, 
dejando la zona estéril, luego de lo cual se adhiere la bolsa. Se debe 
reemplazar cada 30 minutos cumpliendo todo el proceso anteriormente. 
El proceso no conlleva complicaciones mayores, se puede observar en 
algunos casos irritación perineal si se ha tenido que reemplazar la funda por 
múltiples ocasiones35. 
El inconveniente de emplear este método, es que su resultado tiene escasa 
fiabilidad, por el alto número de muestras contaminadas que se dan 
empleándolo. Un problema adicional, es el hecho de que su toma puede 
demorar en ocasiones, 2 o 3 horas hasta conseguir la muestra de orina35. 
El resultado de un urocultivo positivo determinado mediante este método 
debe ser confirmado por punción suprapúbica o sondaje vesical. Tiene una 
probabilidad de falsos positivos del 85% 35. 
 
2.2.1.4.2  Punción suprapúbica aspirativa (PSA): Constituye el gold 
standard para el diagnóstico de IVU y está indicada fundamentalmente para 
el diagnóstico en lactantes menores de 2 años. Es una técnica rápida y 
sencilla, con pocas complicaciones y la ventaja de presentar prácticamente 
ausencia de muestras contaminadas. La desventaja es que en el 25 – 30% 
de casos puede que no se obtenga la muestra, y para evitarlo se debe 
hidratar adecuadamente al paciente y semiológicamente percutir el 





Para su empleo es necesario material estéril, una jeringuilla de 5 cc y una 
aguja  de 1,5 – 2,5 inch y 22 G35. 
Se debe sujetar las piernas del niño en posición de “rana” y aplicar 
antiséptico en la zona de punción. Trazamos una línea imaginaria entre el 
ombligo y la sínfisis del pubis, y entre la mitad y tres cuartas partes de la 
distancia al ombligo, se debe puncionar con la aguja de forma perpendicular 
a la piel. Mientras se va introduciendo, se aspira con la jeringuilla acoplada a 
la misma, hasta obtener la muestra de orina, aproximadamente se debe 
llegar a 1-2 cm de profundidad35. 
Entre las contraindicaciones absolutas de este proceso están: coagulopatía 
o trombopenia. Y entre las relativas se encuentran: distensión abdominal de 
etiología desconocida, la sospecha de obstrucción intestinal o la existencia 
de cirugía abdominal reciente. No se debe realizar una punción suprapúbica 
si el niño ha orinado en la media hora anterior. 
La complicación infrecuente que se pueden presentar es microhematuria, 










2.2.2.4.3  Sondaje Vesical: Comprende un método rápido y sencillo, y casi 
en el 100% de los casos logra obtener una muestra de orina. 
Se necesita de materiales estériles y de asepsia, lubricante y una sonda del 
tipo y tamaño adecuado. Se debe limpiar el área genital y del periné con 
abundante suero, logrando un medio estéril, luego se procede a introducir la 
sonda por el meato uretral, hasta obtener la muestra de orina. Se tomará la 
muestra del chorro intermedio en un frasco estéril. 
Su contraindicación única sería en el caso de sospecha de traumatismo 
uretral o vesical. 
Entre las complicaciones que presenta este método están: lesión vesical, 
uretral, infección urinaria, y en ocasiones excepcionales (menores del 1%) 
puede presentarse microhematuria35. 
Se toma a un resultado como positivo cuando el recuento bacteriano es 







2.2.1.5  Tratamiento: 
Éste deberá estar basado en tres objetivos: erradicar la infección, prevenir el daño 
renal y resolver los síntomas agudos37. 
Se deberá instaurar un tratamiento precoz antibiótico, en espera del resultado del 
urocultivo35. 
Luego de decidir si el tratamiento debe ser ambulatorio o intrahospitalario se deberá 
ver según cada paciente la mejor línea antibiótica a seguir. 
En el tratamiento empírico antibiótico se puede decidir según el grupo etario y 
condición general del paciente: 
Tratamiento Empírico Inicial Antibiótico Según la Edad y la Condición Basal del 
Paciente 
Edad/Condición Clínica Primera Elección Segunda Elección 
RN-lactante ≤ 3 meses Cefalosporina 3a gen 
parenteral + ampicilina 
Aminoglucósido+ampicilina* 
Lactante ≥ 3 meses – Mal 
estado general 
Cefalosporina 3a gen 
parenteral 
Aminoglucósido * 
Lactante ≥ 3 meses – Buen 
estado general 
Cefalosporina oral 1a gen  Cefalosporina oral 2a gen 
 Pacientes 
inmunocomprometidos 
Cefalosporina 3a gen 
parenteral + ampicilina 
Aminoglucósido+ampicilina* 
*Ajustar según urocultivo en 72 horas para reducir riesgos de nefrotoxicidad y ototoxicidad 









Antibióticos usados con mayor frecuencia en el tratamiento de la IVU y su dosis 
en niños 
Fármaco Dosis (mg/kg/día) Fraccionamiento 
Nitrofurantoína 5-7 c/8-12 hs 
Sulfametoxazol/Trimetropin 40/8 c/12 hs 
Cefadroxilo 50 c/12hs 
Cefalexina 50 c/8hs 
Ceftazidima 100 c/8hs 
Ceftriaxona 50-75 c/24hs 
Cefotaxima 100 c/6-8hs 
Ceftixima 8 c/24hs 
Cefuroxima axetil (oral) 20-30 c/12hs 
Amikacina 15 c/24hs 
Gentamicina 5-7 c/24hs 






2.2.2  ENTEROBACTERIAS 
Se encuentran entre las bacterias de mayor tamaño, porque miden 2 a 4 um de 
longitud y 0.4 a 0.6 um de ancho, con sus lados paralelos y sus bordes 
redondeados29, 30. 
Muchas especies sobreviven en cualquier sitio que exista fuentes energéticas 
mínimas y de agua, a menudo con una fuente única de carbono. Crecen de manera 
rápida bajo condiciones aerobias o anaerobias. Todas las enterobacterias 
fermentan glucosa, reducen los nitratos a nitritos y son negativas a la oxidasa29. 
Las enterobacterias pueden producir una gran variedad de enfermedades en el ser 
humano. Entre ellas, infecciones intestinales y de vías urinarias, neumonía, 






Poseen antígenos de tres tipos: el lipopolisacárido de la membrana exterior se 
denomina antígeno (O),  flagelares o termolábiles (H) y capsulares (K) que 
determinan el grupo patógeno al que pertenecen30. 
 
Gran parte de las enterobacterias coloniza de manera primaria la parte distal del 
tubo digestivo del hombre. En el hombre comprenden las bacterias facultativas de 
la flora del colon, vías genitales femeninas y como colonizadoras de manera 
transitoria en la piel. Son escasas en las vías respiratorias de individuos sanos, 
pero pueden aumentar en pacientes hospitalizados con enfermedades debilitantes 
crónicas29, 30. 
 
Su colonización se da cuando se rompen las barreras de defensa del cuerpo.  En el 
caso de las infecciones de vías urinarias, éstas se presentan cuando ocurre la 
adherencia de las bacterias a la mucosa vesical, a causa de traumatismos menores 
como los producidos por maniobras instrumentales. Algunas cepas están en la 
capacidad de adherirse a la célula uroepitelial, mantenerse y multiplicarse en la 
orina, que es rica en nutrientes, y ocasionalmente difundirse por uréteres hasta la 
pelvis y riñones (pielonefritis) 29,30. 
 
2.2.2.1 FACTORES DE PATOGENICIDAD 
Las enterobacterias se caracterizan por tener distintos tipos de factores patógenos, 
los mismos que les permiten colonizar y sobrevivir en el huésped, tales como: 1) 





E.coli y enteropatogenicidad para otros géneros de enterobacterias. También 
existen  adhesinas afimbricas, 2) Pseudocápsula, que permite la adherencia a 
fómites, como sondas urinarias y catéteres, 3) Cápsula, se asocia con mayor 
invasividad, particularmente en las Meningitis por E.coli, 4) Exotoxinas y 
exoenzimas: específicas para cada género y especie, 5) Endotoxinas, 
representadas por LPS. Puede provocar el Shock endotóxico, 6) Sideróforos, 7) 
Plásmidos, permiten la transferencia de factores de patogenicidad y genes que 
otorguen resistencia antibiótica a otras bacterias29, 30. 
 
2.2.2.2  ASPECTOS CLINICOS 
Las enterobacterias están en la capacidad de ocasionar gran variedad de 
enfermedades, entre ellas los dos estados infecciosos más frecuentes en el 
hombre: infecciones de vías urinarias (IVU) y diarrea aguda. Las IVU se manifiestan 
con un cuadro clínico caracterizado por disuria y micción frecuente cuando están 
limitadas a la vejiga, acompañada de fiebre y dolor en el flanco cuando el proceso 
infeccioso se difunde hacia el riñón. Las bacterias de esta familia son, con gran 
ventaja, las causas más frecuentes de IVU, y la especia productora principal es E. 
coli29, 30. 
 
2.2.2.3  ESCHERICHIA COLI 
2.2.2.3.1  ASPECTOS BACTERIOLÓGICOS 
La mayor parte de las cepas de E. coli fermenta lactosa con rapidez y produce 
indol. Tienen cerca de 150 antígenos O diferentes y gran número de antígenos K y 





2.2.2.3.2   PILI 
Los pili, también llamados fimbrias son frecuentes en la superficie de las cepas de 
E. coli. Son medios de fijación a las superficies epiteliales humanas e influyen en la 
virulencia de esta bacteria. La mayoría de las especies de E. coli expresa pili del 
tipo I (ordinarios). Estos pili se fijan a los residuos de D-manosa que suelen 
encontrarse sobre la superficie de la célula endotelial y median, de esta manera, la 
adherencia a gran variedad de tipos de células30. 
 
Existen pili más especializados, los pili P, que se encuentran sobre ciertas células 
de los mamíferos, como la uroepiteliales y los eritrocitos del grupo sanquíneo P. 
Otros pili se fijan a las células intestinales y cuentan con su propio grupo de 
especificidades30.  
 
Pueden coexistir pili de diferentes tipos en una misma bacteria, y su expresión 
puede varias bajo diferentes condiciones ambientales 30.  
 
 
2.2.2.3.3   TOXINAS 
Escherichia coli es una bacteria con la capacidad de formar todas las clases de 
toxinas que producen las Enterobacteriaceae. Por ejemplo, la hemolisina alfa es 
una citotoxina formadora de poros, que ocasiona la fuga del contenido 






2.2.2.3.4   INFECCIONES OPORTUNISTAS POR ESCHERICHIA COLI 
2.2.2.3.4.1    INFECCIONES DE VÍAS URINARIAS 
Abarcan infecciones como cistitis y pielonefritis. La cistitis tiene una resolución 
favorable sin el uso de medicamentos en muchos casos, pero en el caso de 
infección de vías urinarias superiores existe el riesgo de que la infección se difunda 
de manera hemática. Comprende la causa principal de sepsis o shock séptico 
causado por microorganismos gramnegativos30. 
2.2.2.3.4.2   Aspectos epidemiológicos 
Escherichia coli causa más de 90% de los casos de cistitis y pielonefritis que 
ocurren en individuos. El reservorio para estas infecciones es E.coli de la propia 
flora intestinal del paciente, que contamina las regiones perineal y uretral30.  
2.2.2.3.4.3   Patogénesis 
Los traumatismos menores permiten el ingreso vesical de E.coli. La capacidad de la 
E.coli uropática de producir IVU está relacionada con sus factores de virulencia, 
como hemolisina alfa, además de la adherencia por medio de los pili a las células 
epiteliales. Los pili del tipo I ayudan en la colonización periuretral previa al acceso a 
la vejiga30. 
 
2.2.3   ANTIMICROBIANOS 
2.2.3.1   MECANISMOS DE ACCIÓN DE LOS ANTIMICROBIANOS 





1. Compuestos que inhiben la síntesis de la pared bacteriana: entre ellos 
penicilinas, cefalosporinas, cicloserina, vancomicina, bacitracina y 
antimicóticos del tipo azol29, 30. 
2. Compuestos que actúan directamente en la membrana celular del 
microorganismo, afectando su permeabilidad y permitiendo la fuga de 
compuestos intracelulares: entre los que se encuentran polimixina, 
antimicóticos, anfotericina B29, 30. 
3. Medicamentos que afectan la función de las subunidades ribosómicas 30S o 
50S, ocasionando la inhibición reversible de la síntesis 
proteica(bacteriostáticos): incluyen cloranfenicol, tetraciclinas, eritromicina, 
clindamicina y pristinamicinas29, 30 
4. Compuestos que se ligan a la subunidad 30S y afectan la síntesis de 
proteínas, que lleva a la muerte celular: entre los que se encuentran los 
aminoglucósidos29, 30. 
5. Medicamentos que alteran el metabolismo de ácido nucléico como las 
rifamicinas (rifampicina) bloqueando a la polimerasa de RNA, y las 
quinolonas, que inhiben a las topoisomerasas29, 30. 
6. Antimetabolitos bloqueadores de enzimas que son esenciales en el 
metabolismo del folato: trimetropin y sulfonamidas29, 30. 
 
 
2.2.3.2    FACTORES QUE INFLUYEN SOBRE LA EFICACIA DE LOS 
FÁRMACOS ANTIMICROBIANOS 
1. El fármaco debe tener la capacidad de alcanzar el sitio de la infección. Su 





2. El patógeno debe ser sensible al fármaco28 
3. El antimicrobiano debe superar la concentración mínima inhibitoria del 
patógeno.  Esta concentración alcanzada va a depender de la cantidad del 
fármaco administrado, la vía de administración, la velocidad de absorción, la 
tasa de aclaramiento o eliminación del cuerpo28. 
 
2.2.3.3    RESISTENCIA A FÁRMACOS 
La resistencia bacteriana a determinado antimicrobiano está dentro de tres 
categorías: 1.) el fármaco no llega a su blanco, 2.) el medicamento es inactivo, 3.) el 
blanco está alterado27. 
Existen varios mecanismos que emplea el microorganismo para ser inmune a los 
medicamentos: 
 Membrana externa de bacterias gramnegativas: Comprende una barrera de 
permeabilidad que impide la entrada de moléculas polares grandes a la 
célula. Los antibióticos, que son moléculas polares pequeñas, ingresan a la 
célula a través de canales de proteínas llamadas porinas. En el caso de que 
el canal no sea apropiado, haya existido una mutación éste o no exista, se 
hace más lento el ingreso del medicamento y así, se reduce la 
concentración eficaz del mismo en el sitio blanco27, 28. 
Si el fármaco necesita de transporte activo a través de la membrana celular, 
pues el blanco es intracelular, en el caso de haber una mutación o una 






La energía necesaria para este proceso está dada por el gradiente 
electroquímico de la membrana celular, el cual es generado por las enzimas 
respiratorias que acoplan el transporte de electrones y la fosforilación 
oxidativa. Una mutación a este nivel disminuye la cantidad de fármaco que 
ingresa a la célula, lo que ocasiona resistencia27, 28. 
Bombas de flujo de salida: Las bacterias usan este mecanismo para 
transportar el medicamento fuera de la célula. Algunos patógenos tienen 
translocasas en su membrana plasmática, que expulsan los fármacos27, 28. 
 Inactivación del fármaco: Basado en la producción de enzimas 
modificadoras de aminoglucósidos, y de β-lactamasa. Por medio de la 
hidrólisis del anillo β-lactámico por medio de la enzima penicilinasa. Algunos 
microorganismos están en la capacidad de fosforilar o acetilar los 
aminoglucósidos27, 28 
 Modificación de la enzima u orgánulo diana: Puede darse por la mutación 
del blanco natural, modificación, o su sustitución con una alternativa 
resistente para el mismo27, 28. 
 
2.2.3.4    ORIGEN Y TRASMISIÓN DE LA RESISTENCIA A FÁRMACOS 
Los genes de resistencia a los fármacos están presentes tanto en el cromosoma 
bacteriano como en plásmidos, que son pequeñas moléculas de DNA que pueden 
existir independientes del cromosoma o integrarse en él27, 28. 
La resistencia se adquiere por medio de transferencia horizontal de determinantes 
resistentes desde una célula donadora, con frecuencia de otra especie bacteriana, 
por medio de transducción, transformación o conjugación, que se puede diseminar 





Las mutaciones espontáneas del cromosoma bacteriano pueden hacer a las 
bacterias resistentes a los fármacos, causando habitualmente un cambio del 
receptor del fármaco, por lo cual el antibiótico no puede ligarse e inhibir. Es factible, 
que muchos mutantes sean destruidos por mecanismos naturales del huésped, 
pero al tratar a un paciente con un amplio número de antibióticos, algunos mutantes 
resistentes pueden sobrevivir y proliferar por su ventaja competitiva sobre los 
gérmenes no resistentes28. 
Usualmente, los patógenos bacterianos son resistentes a los fármacos por tener un 
plásmido portador de uno o más genes de resistencia, plásmidos R (plásmidos de 
resistencia). Los genes de los plásmidos de resistencia a menudos codifican 
enzimas que destruyen o modifican fármacos. Cuando una bacteria posee un 
plásmido R, éste puede transferirse de manera rápida a otras células por 
mecanismos de intercambio de genes normales como son la conjugación, 
transducción y la transformación28. 
El uso extensivo de tratamiento farmacológico ayuda al desarrollo y propagación de 
cepas resistentes a antibióticos, pues éste elimina las bacterias sensibles 
habitualmente, que bajo condiciones normales competirían con las cepas 
resistentes, dando como resultado la aparición de patógenos resistentes a fármacos 
que conducen a la sobreinfección28. 
Existen varias estrategias para detener la aparición de resistencia a fármacos, 
como emplearlos a una concentración alta como para destruir las bacterias 
sensibles y gran parte de los mutantes que puedan aparecer durante el tratamiento. 
En otras ocasiones, se pueden administrar dos medicamentos al mismo tiempo, 
para que cada uno de ellos impida la aparición de resistencia al otro. Sólo se deben 





necesidad, para lo que sería necesario realizar pruebas de sensibilidad y emplear el 
fármaco de espectro reducido adecuado28.  
 
2.2.3.5    FÁRMACOS ANTIBACTERIANOS: 
2.2.3.5.1 SULFONAMIDAS Y FÁRMACOS SULFA 
Representan un grupo de los primeros quimioterápicos eficaces que se utilizaron 
por vía sistémica para prevenir y curar infecciones bacterianas. Ahora su empleo ha 
disminuido notablemente con la entrada de otros antibióticos, sin embargo  con la 
introducción de la combinación de trimetropin y de sulfametoxazol su uso ha 
aumentado en la profilaxis y tratamiento de diversas patologías específicas. Su 
eficacia está limitada por el aumento de la resistencia a sulfamidas de muchas 
bacterias29, 30.  
Tiene acciones antimicrobianas contra bacterias grampositivas y gramnegativas. 
Ejercen un efecto bacteriostático27. 
 
2.2.3.5.1.1  Mecanismo de Acción 
Comprenden compuestos similares en la estructura y antagonistas competitivos del 
ácido para-aminobenzoico, por lo cual impiden que la bacteria utilice el mismo para 
la síntesis de ácido fólico, disminuyendo por ende, la concentración de folato27, 29. 
Esta disminución resulta perjudicial para la bacteria, por ser fundamental para la 





y otros componentes celulares, lo que da como resultado el cese del crecimiento 
bacteriano y muerte del patógeno30. 
 
2.2.3.5.1.2  Absorción, Biotransformación y Excreción 
Se absorben en las vías gastrointestinales, siendo el intestino delgado el órgano de 
primer paso y en menor grado en el estómago. En 2 a 6 horas alcanza valores 
plasmáticos máximos27, 30.  
Se ligan a proteínas plasmáticas, particularmente a la albúmina. Este fármaco se 
difunde hacia todos los tejidos corporales y se distribuye fácilmente hacia el líquido 
pleural, peritoneal, sinovial y ocular27. 
Penetran la placenta y llegan a la circulación fetal, y su concentración  puede 
ejercer efectos antibacterianos y tóxicos. 
Se elimina en su forma original en forma de productos metabólicos, pero en mayor 
fracción es excretada por orina, y el período que este proceso lleve dependerá d la 
función renal. Cantidades pequeñas se eliminan en heces, bilis, leche materna y 
otras secreciones27. 
 
2.2.3.5.1.3  Reacciones Adversas 
Se dan alteraciones de las vías urinarias (cristaluria), trastornos del sistema 
hematopoyético (anemia hemolítica aguda, agranulocitosis, anemia aplásica), 









2.2.3.5.1.4  Trimetropim-Sulfametoxazol 
 El espectro antibacteriano del trimetropim es semejante al del sufametoxazol, 
aunque el primero es 20 a 100 veces mayor en potencia. Casi todos los organismo 
gramnegativos y grampositivos son sensibles al trimetropin, puede surgir resistencia 
si se utiliza cada uno individualmente27, 29, 30.  
Su acción se da en dos fases de la vía enzimática en la síntesis del ácido 
tetrahidrofólico. La sulfonamida inhibe la incorporación del ácido para-
aminobenzoico en el ácido fólico y el trimetropim evita la reducción de dihidrofolato 
a tetrahidrofolato. 
Su aplicación terapéutica en infecciones de vías urinarias no complicadas suele ser 
muy eficaz contra bacterias sensibles. El preparado produce un mejor efecto 
cuando los microorganismo infectantes pertenecen a la familia Enterobacteriaceae. 
Se necesita un tiempo mínimo de tratamiento de tres días29. 
También muestra eficacia especial en infecciones crónicas y recurrentes de vías 
urinarias. Sin embargo actualmente y por el uso indiscriminado de antibióticos, la 
resistencia al trimetropín-sulfametoxazol ha ido en aumento, lo que limita su 








2.2.3.5.2.1    Mecanismo de Acción: Conforman un grupo de bactericidas, de 
amplio espectro, que actúan inhibiendo la DNA girasa bacteriana o topoisomerasa 
II, probablemente al ligarse al complejo DNA girasa, por medio de lo cual se 
interrumpe la replicación y reparación del DNA, la transcripción, la separación del 
cromosoma bacteriano durante la división y otros procesos en los que participa el 
DNA. Las fluoroquinolonas también inhiben la topoisomerasa IV, enzima que 
desenrolla el DNA durante la replicación 27, 30, 32. 
Las fluoroquinolonas son potentes bactericidas contra E. coli, Campylobacter y 
Neisseria. El ácido nalidíxico es bactericida para casi todas las bacterias 
gramnegativas que producen infecciones de vías urinarias27, 30, 32.  
La resistencia puede aparecer durante el tratamiento, cuando se dan mutaciones en 
los genes cromosómicos para girasa de DNA o topoisomerasa IV, o transporte 
activo de fármaco hacia afuera de la bacteria27, 30, 32. 
 
2.2.3.5.2.2   Farmacocinética: Luego de su ingesta se absorben adecuadamente y 
distribuyen de manera amplia a todos los tejidos corporales. Los alimentos no 
disminuyen la absorción. Su vida media plasmática varía entre 3 a 5 horas27.  
Su volumen de distribución es grande y las concentraciones observadas en orina, 
riñón, pulmón, heces, bilis, son mayores a las observadas en suero27, 29. 
Las vías de eliminación en la mayoría es por excreción  en la orina, pero en algunos 





2.2.3.5.2.3   Efectos Adversos: Son medicamentos que son bien tolerados. Las 
más habituales son: náusea, vómito o molestias abdominales. Es infrecuente que 
se presenten efectos secundarios a nivel del sistema nervioso central, como 
cefalalgia y mareos leves27,32. 
La leucopenia, eosinofilia e incrementos leves en las transaminasas plasmáticas 
son fenómenos que ocurren de manera rara27. 
Entre las aplicaciones terapéuticas han sido empleadas en el tratamiento de IVU, 
siendo las fluoroquinolonas significativamente más potentes con un espectro 
antimicrobiano más amplio30. 
 
2.2.3.5.2.4   Nitrofurantoína: es un nitrofurano sintético que se utiliza para evitar y 
tratar IVU. Las enzimas que reducen la nitrofurantoína al parecer son importantes 
para su activación, de manera que se forman productos intermediarios fuertemente 
reactivos, que lesionan el ácido desoxirribonucleico29, 32.  
Este medicamento es bacteriostático contra casi todos los microorganismos 
sensibles. Presenta actividad contra muchas cepas de E.coli y enterococos27, 29. 
Luego de su ingesta se absorbe rápidamente y de forma completa en las vías 
gastrointestinales. La vida media plasmática es de 0.3 a 1 hora. Se excreta en orina 
sin modificaciones27. 
Entre los efectos secundarios más frecuentes están náusea, vómito y diarrea. En 








Constituyen uno de los grupos de antibióticos de mayor importancia, por su amplio 
uso en el campo médico29. 
Su estructura básica se basa en un anillo de tiazolidina, unido a otro anillo β-
lactámico que está unido a una cadena lateral. Su núcleo es un elemento 
fundamental en su actividad biológica, su modificación o alteración hace que pierda 
toda acción bacteriana importante. Su cadena lateral otorga características 
antibacterianas y farmacológicas específicas27, 31. 
 
2.2.3.5.3.1   Mecanismo de Acción: Las paredes de las bacterias son esenciales 
para su proliferación y crecimiento normal. El peptidoglicano es un componente de 
la pared bacteriana que le otorga estabilidad mecánica rígida, por su estructura 
especial con abundantes entrecruzamientos, que difieren en el número de capas en 
el caso de ser grampositivos o gramnegativos27, 29. 
La penicilina inhibe la enzima responsable de la reacción de traspeptidación por su 
similitud estructural, lo que bloquea la síntesis de peptidoglicano y sus enlaces 
transversales, lo que ocasionaría la lisis osmótica. Además pueden estimular 








2.2.3.5.3.2   Clasificación de las Penicilinas: 
Tipos de Penicilinas Espectro de Actividad Antimicrobiana 
Penicilina G y V Fuertemente activas contra cepas de 
cocos grampositivos, son hidrolizadas 
fácilmente por penicilinasas, por lo cual 
son ineficaces para casi todas las cepas 
de S. aureus. 
Penicilinas resistentes a penicilinasas 
(meticilina, nafcilina, oxacilina, 
cloxacilina y docloxacilina) 
Tienen efectos menos potentes contra 
microorganismos sensibles a penicilina G, 
pero son eficaces contra S.aureus 
productor de penicilinasa y S. epidermidis 
no resistentes a meticilina 
Ampicilina, amoxicilina, bacampicilina Su actividad se ha extendido a 
microorganismos gramnegativos como 
Haemophilus influenzae, E. coli y Proteus 
mirabilis. Estos fármacos son hidrolizados 
fácilmente por β –lactamasas. 
Carbenicilina, su éster indanil 
(carbenicilina indanil) y ticarcilina 
Abarca Pseudomonas, Enterobacter y 
especies de Proteus. Son de menos 
potencia que la ampicilina frente a cocos 
grampositivos y Listeria monocytogenes. 
Mezclocilina, azlocilina y piperacilina Actividad antimicrobiana útil contra 
Pseudomonas, Klebsiella y algunos otros 
gramnegativos. Tiene excelente actividad 
al igual que la ampicilina frente a cocos 
grampositivos y L. monocytogenes. 





2.2.3.5.3.3   Farmacocinética: Una vez que son ingeridas, se absorben y 
distribuyen ampliamente. Alcanzan de manera rápida concentraciones terapéuticas 
en tejidos y en secreciones como líquido sinovial, pleural y pericárdico, y bilis. Las 
concentraciones en líquido cefalorraquídeo son variables pero menores al 1%27, 29, 
31. 
Las penicilinas son eliminadas con rapidez, por medio de filtración glomerular y 
secreción tubular renal, por lo tanto su vida media es breve27, 29. 
 
2.2.3.5.3.4   Reacciones adversas: Tales como reacciones de hipersensibilidad 
que incluyen erupción maculopapular, erupción urticariana, fiebre, broncospasmo, 
vasculitis, enfermedad del suero, dermatitis exfoliativa, Síndrome de Stevens-
Johnson y anafilaxia. Efectos tóxicos como depresión de médula ósea, 
granulocitopenia y hepatitis30. 
 
2.2.3.5.3.5   Aminopenicilinas: ampicilinas, amoxicilina y sus congéneres 
La ampicilina y las aminopenicilinas similares son bactericidas contra grampositivos 
y gramnegativos. En la actualidad, no es sensible 30 a 50% de las cepas de E. coli, 
un número importante de P. mirabilis y especies de Enterobacter. Sin embargo, la 
administración en conjunto con otros fármacos inhibidores de β-lactamasa, como 







2.2.3.5.3.5.1   Ampicilina: Se mantiene estable en medio ácido, y se absorbe de 
manera adecuada luego de ser ingerida. Llega a concentraciones plasmáticas 
máximas al cabo de 2 horas. Tiene una vida media de 80 min. Su absorción no es 
completa si previamente el paciente ha ingerido alimentos. Aparece en bilis, es 
parte de la recirculación enterohepática y se excreta en heces27, 30, 31. 
 
2.2.3.5.3.5.2 Amoxicilina: Penicilina semisintética, sensible a penicilinasa, 
farmacológicamente similar a la ampicilina. Es estable en ácido, su consumo es 
oral. Presenta absorción más rápida y completa en vías gastrointestinales que la 
ampicilina y su espectro antimicrobiano guarda mucha similitud29, 30. 
Alcanza concentraciones plasmáticas en 2 horas, y los alimentos no interfieren en 
su absorción. Presenta menor incidencia de diarrea que la ampicilina. Se liga a 
proteínas y gran parte de la dosis se excreta en forma activa en la orina27. 
 
2.2.3.5.4 CEFALOSPORINAS 
Antibióticos con estructura y mecanismo de acción similar al de las penicilinas. 
Contienen una cadena lateral derivada del ácido D-α-aminoadípidco, condensado 
con un sistema de anillo β–lactámico de dihidrotiazina (ácido 7-
aminocefalosporánico). Los compuestos del ácido son estables en un medio ácido y 
resistentes a la penicilinasa27,29. 
Las cefalosporinas y cefamicinas inhiben la síntesis de la pared bacteriana de 






2.2.3.5.4.1  Características Generales: Se absorben de manera rápida luego de 
su ingesta. Se pueden administrar por vía oral, intramuscular o intravenosa. Se 
excretan principalmente por orina, así mismo sus metabolitos desacetilados27, 29,30. 
Algunas cefalosporinas penetran en el LCR por eso se las usa en el tratamiento de 
meningitis. Están presentes en líquido sinovial y pericárdico, y penetran la placenta.  
 
2.2.3.5.4.2  Clasificación de las cefalosporinas  
GENERACIÓN COMPUESTO ACTIVIDAD 
ANTIMICROBIANA 





patógenos grampositivos y 
relativamente moderada 
contra gramnegativos. 





Actúan de mejor manera 
contra  gramnegativos 
pero significativamente 
menos que los de tercera 
generación. 












ceftazidima Enterobacteriaceae que 
incluyan cepas productos 
de β-lactamasa.  Actúa 
también contra P. 
aeruginosa.  
Cuarta Cefepima Presentan un espectro 
ampliado de actividad a 
comparación de las de 
tercera generación, y 
mayor estabilidad a la 
hidrólisis por β-lactamasas 
mediadas por plásmidos o 
cromosomas. Útiles en 
infecciones por bacilos 
gramnegativos aerobios 
resistentes a 
cefalosporinas de tercera 
generación. 
Fuente: Los Autores, junio2011 
 
2.2.3.5.4.2.1     Cefalosporinas de primera generación 
2.2.3.5.4.2.1.1 Cefazolina: En su espectro se incluyen Streptococcus y 
Staphylococcus aureus. Es activa contra E. coli y especies de Klebsiella, tiene 
relativa sensibilidad a β–lactamasa estafilocócica. Luego de su aplicación 





rápidamente. Tiene una vida media de 1.8 h. Se elimina por vía renal. Se liga a 
proteínas plasmáticas en forma importante27, 30. 
 
2.2.3.5.4.2.2     Cefalosporinas de segunda generación: 
2.2.3.5.4.2.2.1  Cefuroxima: Más activa que las de primera generación contra 
microorganismos gramnegativos, especies de Escherichia coli, Haemophilus 
influenzae, Proteus y Klebsiella. Resiste un poco más a las β–lactamasas. Tiene 
una vida media de 1.7 h. Su administración es cada 8 horas27. 
 
2.2.3.5.4.2.3     Cefalosporinas de tercera generación: 
2.2.3.5.4.2.3.1     Cefotaxima: Su espectro incluye Enterobacteriaceae, P. 
aeruginosa, Serratia, Neisseria gonorrhoeae, S. aureus, S. pneumoniae y S. 
pyogenes. Muy resistente a las β-lactamasas bacterianas. Ejerce acción 
antimicrobiana contra bacterias aerobias grampositivas y gramnegativas. Posee 
una vida media de 1 h y su dosificación debe ser cada 4 a 8 horas en infecciones 
graves27.  
2.2.3.5.4.2.3.2     Ceftriaxona: Su acción antimicrobiana es semejante a la 
cefotaxima. Su vida media es de 8 horas. La mitad del fármaco es excretada por 
orina y el resto es eliminado por secreción biliar27. 
2.2.3.5.4.3  Reacciones Adversas: El efecto más común es la hipersensibilidad al 






2.2.3.5.5 INHIBIDORES DE β-LACTAMASA 
Existen moléculas que se ligan a las β-lactamasas para inactivarlas y evitar la 
destrucción de los antibióticos β-lactámicos que funcionan como los sustratos de 
dichas enzimas27. 
2.2.3.5.5.1 Ácido clavulánico: Intrínsecamente lleva poca actividad antimicrobiana, 
pero constituye un ligador irreversible de β-lactamasas producidas por los 
diferentes microorganismos grampositivos y gramnegativos27.  
Éste se absorbe de manera adecuada luego de su ingesta. Puede administrarse por 
vía oral y parenteral27. 
La combinación de amoxicilina y clavulanato tiene eficacia contra cepas de 
estafilococos productoras de β-lactamasa, H. influenzae, gonococos y E.coli27.  
 
2.2.3.5.6 TETRACICLINAS:  
Familia de antibióticos  que se producen de manera sintética a partir de la 
clortetraciclina. Son congéneres cercanos de la naftacenocarboxamida policíclica27, 
30. 
Su espectro es amplio, actúan contra bacterias grampositivas y gramnegativas 
aerobias y anaerobias. Además son eficaces contra Rickettsia, Coxiella burnetti, 
Mycoplasma pneumoniae, especies de Chlamydia y Legionella, Ureaplasma, 






2.2.3.5.6.1 Mecanismo de Acción: Inhiben la síntesis proteica uniéndose a la 
subunidad pequeña (30S) del ribosoma, impidiendo la unión de moléculas de 
aminoacil-tRNA al sitio aceptor del complejo  mRNA-ribosoma27, 30.  
Ingresan a la célula a través de difusión pasiva por canales hidrófilos formados por 
porinas,  y por transporte activo por un sistema dependiente de energía que 
“bombea” el medicamento en la membrana citoplásmica27, 30. 
La resistencia de bacterias como E.coli, y otras especies bacterianas, está mediada 
por plásmidos29. 
 
2.2.3.5.6.2 Farmacocinética: Su absorción es incompleta en vías 
gastrointestinales, y varía de acuerdo a cada fármaco en su porcentaje de 
asimilación con estómago vacío, lo que puede aumentar según la dosis. En su 
mayoría se absorbe en estómago, duodeno y yeyuno con el sujeto en ayunas. Su 
asimilación disminuye con la ingesta concomitante de lácteos27, 30. 
La oxitetraciclina y tetraciclina se absorben de manera incompleta. Su 
concentración plasmática máxima se alcanza en 2 a 4 h. Su vida media está en un 
rango de 6 a 12 horas27. 
La demeclocilina se administra a dosis menores. No es completa su absorción, con 
una vida media de 16 h, y persiste con cifras plasmáticas eficaces por 24 a 48 
horas27. 
La doxiciclina y minociclina tiene una vida media larga de 16 a 18 h, se absorbe en 





Las tetraciclinas se distribuyen de manera amplia en tejidos y secreciones, inclusive 
en LCR.  
Su vía principal de eliminación es vía renal, pero un porcentaje también es 
eliminada por bilis. 
Efectos Adversos: Son fármacos que irritan las vías gastrointestinales, ocasionando 
molestias abdominales, vómito, náusea. Además se puede ver fotosensibilidad, 
toxicidad hepática y renal, efectos en los dientes (manchas) 27, 30. 
 
2.2.3.5.7 AMINOGLUCÓSIDOS: 
Compuestos que contienen aminoazúcares que se ligan a un anillo de aminociclitol 
por enlaces glucosídicos.  Todos son policationes y esta polaridad determina sus 
propiedades  farmacocinéticas27.  
Son usados para el tratamiento de infecciones causadas por bacterias 
gramnegativas aerobias. Son bactericidas que inhiben la síntesis proteica. 
Son medicamentos con numerosas aplicaciones terapéuticas, pero su uso se ve 
limitado por sus  efectos adversos, como son nefrotoxicidad y ototoxicidad (afecta la 
porción auditiva y vestibular del VIII par) 27. 
 
2.2.3.5.7.1 Mecanismo de Acción: Son bactericidas rápidos. Su acción bacteriana 
dependerá de su concentración, mientras más alta más rápido destruye a los 
microorganismos. Mantiene una actividad bactericida residual que persiste después 





Estos compuestos se difunden a través de canales acuosos formados por porinas, 
que son proteínas ubicadas en la membrana externa de las bacterias 
gramnegativas y que penetran en el espacio periplásmico. Este transporte 
dependerá de electrones, necesarios como potencial eléctrico para el ingreso del 
antibiótico a la célula, denominada fase I dependiente de energía. Esta acción 
puede verse limitada por factores como cationes divalentes (Ca, Mg), 
hiperosmolaridad, disminución del pH y anaerobiosis27. 
Cuando han ingresado a la célula, los aminoglucósidos se unen a polisomas, en la 
subunidad ribosómica 30S, interfiriendo en la síntesis proteica, lo que causa 
además la lectura errónea del mensaje genético transportado por el mRNA, 
provocando una terminación prematura de la traducción de mRNA, lo que da como 
resultado proteínas aberrantes que son ubicadas en la membrana bacteriana, 
alterando la permeabilidad y permitiendo el paso de más aminoglucósido, 
denominada fase II que depende de energía27. 
Su actividad antibacteriana se orienta fundamentalmente contra bacilos 
gramnegativos aerobios. 
 
2.2.3.5.7.2 Farmacocinética: Son cationes fuertemente polares, por lo tanto su 
absorción en las vías gastrointestinales es muy escasa, pero no son inactivados en 
el intestino27. 
Se absorben con rapidez en los sitios de inyección intramuscular. Alcanza 
concentraciones máximas en plasma luego de 30 a 90 min27. 
No penetran en casi todas las células del sistema nervioso central y ojo por su 





Su administración en mujeres en embarazo a término hace que se acumulen los 
compuestos en plasma fetal y líquido amniótico27. 
Se eliminan casi en su totalidad por medio de filtración glomerular en orina. La vida 
media varía entre 2 a 3 horas en personas con función renal conservada27. 
 
2.2.3.5.7.3  Efectos adversos: Se describen dos principales y que limitan su uso, 
como lo son ototoxicidad y nefrotoxicidad.  
Puede existir disfunción vestibular y auditiva. Este efecto se debe a la acumulación 
del fármaco en la perilinfa y endolinfa del oído interno30.  
La ototoxicidad es la consecuencia de la destrucción de neuronas sensitivas 
vestibulares o cocleares, pero puede ser reversible en gran medida30. 
La nefrotoxicidad es casi siempre reversible, y es el resultado del almacenamiento 
del fármaco en las células tubulares proximales, lo que ocasiona un trastorno renal 
leve. 
 
2.2.3.5.7.4  Gentamicina: Antibiótico de amplio espectro, que se deriva de 
especies del Micromonospora purpurea. La gentamicina existe también para 
administración oral, intravenosa, intramuscular tópica e intratecal27, 30. 
Tiene acción antimicrobiana contra: Escherichia coli, especies de Proteus, 
Pseudomona aeruginosa, especies de Klebsiella, Enterobacter, Citrobacter, 





Entre sus indicaciones están: infección de las vías urinarias, neumonía, meningitis, 
peritonitis, infecciones por organismos Gram positivos, sepsis, osteomielitis, otitis e 
infecciones localizadas27. 
Casi nunca están indicadas en el tratamiento de infecciones de vías urinarias no 
complicadas. En individuos con pielonefritis en estado grave, el uso de un 
aminoglucósido o en combinación con un β-lactámico  permite un ataque o 
protección amplia y eficaz27, 30. 
 
2.2.3.5.7.5   Amikacina: Medicamento con un amplio espectro. Es usado 
ampliamente a nivel hospitalario porque presenta resistencia a las enzimas que 
inactivan los aminoglucósidos, siendo útil para este tipo de microorganismos 
resistentes. Se absorbe de manera rápida luego de su administración intramuscular 
o intravenosa27, 30. 
 
Entre sus aplicaciones terapéuticas están las infecciones nosocomiales graves por 
bacilos gramnegativos. Ejerce actividad antibacteriana contra cepas deSerratia, 
Proteus y Pseudomona aeruginosa. Activo contra Klebsiella, Enterobacter y E. coli. 
No ejerce efecto contra la mayoría bacterias anaerobias positivas27. 
 
2.2.3.5.7 FOSFOMICINA: Fármaco derivado del ácido fosfónico. Tiene un espectro 
amplio que incluye: bacterias gramnegativas y algunas grampositivas. Entre las que 
se encuentran: Staphylococcus, (incluidos meticilino-resistentes), algunos 





Neisseria, E. Coliy algunas cepas de P. aeruginosa. Puede ser administrado por vía 
oral e intravenosa27. 
 
2.2.3.5.7.1 Mecanismo de Acción: Constituye un bactericida, actúa inhibiendo 
la  biosíntesis de la pared bacteriana30. 
 
2.2.3.5.7.2   Farmacocinética: Se absorbe a través del tubo digestivo, 
principalmente en el duodeno, la cual no es afectada por la ingesta de alimentos. 
Alcanza concentraciones plasmáticas en 2 horas. Penetra en todos los tejidos y 
secreciones corporales, y atraviesa la barrera hematoencefálica. Una pequeña 
porción  se puede observar en bilis. Posee una vida media de 3 a 5 horas. Se 
elimina sin cambios por vía renal y su concentración se mantiene en orina por 36 
horas30. 
 
2.2.3.5.7.3 Indicaciones terapéuticas: Puede ser usado en el tratamiento y 
profilaxis de IVU no complicadas de gérmenes sensibles27. 
 









CAPÍTULO III: METODOLOGÍA 
3.1. TIPO DE ESTUDIO 
Estudio descriptivo, retrospectivo, transversal. 
 
3.2. MUESTRA 
Universo: Pacientes de edad pediátrica mayores a 6 meses en quien se realizó 
uno o más urocultivos y antibiograma  en el Hospital Baca Ortiz durante el período 
de Enero a Diciembre del 2010 y en quienes se aisló Escherichia coli y que 
acudieron a los servicios de clínica general o consulta externa de pediatría. 
Muestreo: Aleatorio  
Método de muestreo: Muestreo aleatorio, para escoger a los pacientes pediátricos 
del Hospital Baca Ortiz de Quito, que acudieron durante enero a diciembre del 
2010, al servicio de consulta externa, o que fueron hospitalizados en el servicio de 
clínica general y en quienes se realizó urocultivo y antibiograma en base a los 
criterios de inclusión y exclusión mencionados. 
Tamaño de la muestra:  
 







Za 2 = 1.962 (ya que la seguridad es del 95%) 
p = proporción esperada (en este caso 20% = 0.20)¥ 
q = 1 – p (en este caso 1 – 0.20 = 0.80) 




*Basado en la fórmula para cálculo muestral para estudios de prevalencia, en 
donde se conoce una prevalencia aproximada del objeto en estudio. 
¥Proporción esperada, calculada a partir de la prevalencia de la resistencia de la E. 
coli frente a gentamicina, antibiótico que según la bibliografía ecuatoriana es de 





3.3. OPERACIONALIZACIÓN DE VARIABLES 
Operacionalización de variables del estudio:  
VARIABLES 
ESPECIFICAS 





Características biológicas que 
distinguen al hombre de la mujer Se 
refiere exclusivamente al ámbito de lo 
biológico y lo natural, que determinan 
la presencia del cromosoma X o Y en 
el cuerpo humano 
Características fenotípicas que 





# de hombres / total de 
observaciones 
# de mujeres / total de 
observaciones 
Grupo etario Grupos de edad en que se divide una 
población 







# casos / total de casos 
# casos / total de casos 
# casos / total de casos 
# casos / total de casos 
Espectro de 
sensibilidad 
Cualidad de un material que responde 
de una forma determinada frente a un 
estímulo exterior 
Nivel de respuesta de la E coli frente a 
los distintos discos antibióticos 
Sensible 
Resistente 
sensibles/ total de casos 






Hospitalizado Es la permanencia del paciente en 
una clínica, hospital o sanatorio, 
comprobable y justificada para la 
atención de una enfermedad o 
accidente. Inicia con el ingreso y 
concluye con el alta que otorga el 
médico tratante. 
Permanencia de una persona en el área 




# casos / total de casos 
# casos / total de casos 
Diagnóstico Identificación de la enfermedad, 
entidad nosológica, síndrome, o 
cualquier condición de salud-
enfermedad 
Diagnóstico bajo el cual se da 




# casos / total de casos 
# casos / total de casos 
# casos / total de casos 
Tiempo de 
tratamiento 
Tiempo porque se ha dado un 
conjunto de medios de cualquier 
clase, con el fin de curar o aliviar una 
enfermedad o síntoma. 
Tiempo transcurrido durante la 
terapéutica del paciente; desde la 
primera prescripción hasta el día de 
última toma del antibiótico 






Respuesta clínica positiva ante una 
medida terapéutica. 
Respuesta clínica positiva ante una 
medida terapéutica. (permanencia 
afebril, disminución de sintomatología) 
Sí 
No 
# casos / total de casos 





Relativo a un método terapéutico 
basado en observaciones y en la 
experiencia sin que se conozca la 
causa o mecanismo del trastorno ni la 
forma en que el agente terapéutico 
empleado mejora o cura al enfermo. 
Antibiótico utilizado como tratamiento 
inicial hasta la obtención del resultado 





# casos / total de casos 
# casos / total de casos 
# casos / total de casos 







# casos / total de casos 
# casos / total de casos 
Rotación de 
Antibiótico  
Cambio de antibiótico Cambio de antibiótico  Sí 
No 
# casos / total de casos 




Motivo por el que se decide cambiar el 
antibiótico a un paciente en 
tratamiento 
Motivo por el que se decide cambiar el 










# casos / total de casos 
 
# casos / total de casos 
 
# casos / total de casos 
 
# casos / total de casos 
Tratamiento 
adecuado 
Tratamiento administrado por tiempo 
acorde a la literatura 7-10días y que 
es antibiótico sensible 
Tratamiento administrado por tiempo 




# casos/total de casos 





3.4. TÉCNICA E INSTRUMENTO DE RECOLECCIÓN DE DATOS 
 Para la recolección de la información se procedió a revisar los registros de 
urocultivos y antibiogramas obtenidos de los pacientes que acudieron al  
Hospital Baca Ortiz bajo el diagnóstico de IVU durante el período de Enero a 
Diciembre del 2010 y a tabularlos según el anexo 1.  
 Se revisaron los registros de urocultivos y antibiogramas, que se realizaron 
durante el 2010 en el laboratorio del HBO bajo normas de calidad 
establecidas por el laboratorio, a partir de muestras tomadas por personal 
médico capacitado para realizar punción suprapúbica o cateterismo vesical 
en el caso de los pacientes hospitalizados en el servicio de Clínica General, 
y según el protocolo propio del servicio; y también de las muestras 
recogidas por los pacientes previa consejería realizada por el médico 
tratante para la recolección de la muestra.  
 Se exploraron sus respectivas historias clínicas y se procedió a 
seleccionarlos según los criterios de inclusión y exclusión previamente 
mencionados y a ser introducidos según la matriz (Anexo 2) 
 
3.5. CRITERIOS DE INCLUSIÓN 
 Pacientes pediátricos mayores a 6 meses que acudieron al Hospital Baca 
Ortiz, durante el período comprendido entre enero y diciembre del 2010 a 
los servicios de consulta externa de pediatría o que estuvieron 
hospitalizados en clínica general y en quienes se realizó urocultivo y 
antibiograma y se aisló Escherichia coli, y de quienes se pueda obtener la 





3.6. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 
 Pacientes a quienes no se les realizaron urocultivo y/o antibiograma 
 Pacientes que realizaron urocultivo y/o antibiograma en otro hospital distinto 
al  HBO 
 Pacientes que hayan sido sometidos a procedimientos invasivos del tracto 
urinario durante la semana previa al inicio de los síntomas 
 Pacientes en quienes se realizó urocultivo pero no se aisló E. coli 
 Pacientes en quienes se realizó urocultivo, pero hubo desarrollo de más de 
un agente etiológico (contaminación) 
 Pacientes que recibieron antibióticos durante la semana previa a la 
realización del urocultivo 
 Pacientes con comorbilidades diagnosticadas previamente que 
predispongan a IVU a repetición (diabetes, VIH, inmunodeprimidos, 
Insuficientes renales crónicos, nefrópatas, anomalías congénitas del tracto 
urinario) 
 
3.7. TÉCNICAS DE ANÁLISIS  
Para el análisis estadístico se empleó el programa estadístico SPSS versión 
19.0 para Windows. Se realizó análisis descriptivo y relación bivarial entre: las 
variables ya mencionadas anteriormente obteniéndose el valor de OR para 







3.8. ASPECTOS BIOÉTICOS 
En base a que el estudio se realizará en función de la revisión de resultados de  
muestras biológicas y sin experimentación humana ni animal, no contraviene las 
normas éticas establecidas en la declaración de Helsinki; por ello es posible 
aseverar que los pacientes involucrados, no se verán afectados física, 
psicológica, ni socialmente, puesto que todo el estudio es retrospectivo. 
Además se garantizará la confidencialidad de los datos de los pacientes y su 
identificación se hará mediante un número asignado en el estudio. 
Además de ello se contará con la aprobación y autorización escrita tanto de los 
médicos involucrados como del Hospital Baca Ortiz. 
De igual manera, se garantizará disponibilidad de los resultados para los 
participantes en la investigación y para el personal médico que labora en el 













CAPÍTULO IV: RESULTADOS 
4.1. PRESENTACIÓN, ANÁLISIS E INTERPRETACIÓN 
Durante los meses de Diciembre del 2010 a Abril del 2011 se realizó la 
recolección de la muestra de este estudio en el servicio de Laboratorio y Estadística 
del Hospital de niños Baca Ortiz, según lo descrito en el diseño metodológico; 
revisándose un total de 2520 urocultivos, de los pacientes atendidos en dicho 
hospital; de los cuales se excluyeron 1538 por ser negativos, 343 por presentar 
desarrollo de otro tipo de microorganismos, 17 por estar contaminados, 157 por 
pertenecer a otros servicios que no fueran consulta externa o clínica 1. 
Obteniéndose un total de 465 urocultivos, de los cuales 253 correspondieron a 
pacientes de consulta externa y 212 a pacientes de clínica 1.  
De los 253 pacientes de consulta externa se excluyó 46 por ser pacientes 
que presentaban comorbilidades. Finalmente se obtuvo 207 pacientes de los cuales 
aleatoriamente se escogió a los 171. 
De los 212 pacientes de hospitalización, se excluyeron 31 porque no se 
pudo encontrar la historia clínica o porque no se encontró datos sobre el urocultivo 
en la historia; resultando finalmente 181 historias clínicas válidas de las que 
aleatoriamente se escogieron 171. 
 
4.1.1. Distribución por género 
Un total de 342 pacientes conformaron la muestra definitiva, de los cuales hubo 171 





presentando una distribución homogénea por sexos, 134 (52%) niñas en consulta 
externa y 126 (48%) niñas en hospitalización; en los niños existe una situación 
similar 37 (45%) de niños en consulta externa y 45 (55%) niños en hospitalización; 
tal como se puede apreciar en el Tabla 1  
Del total, 260 fueron femeninos y 82 fueron masculinos, a razón de 3,2:1, no muy 
similar a la que describe la literatura, sin embargo estos valores pueden diferir 
debido a que se incluyen también los valores de lactantes; si se realiza un análisis 
excluyendo a los lactantes la relación niño:niña es de 4,1:1 que coincide con la que 
descrita en la literatura. 
 
Tabla 1. Distribución de la muestra por servicios y sexo de pacientes que fueron atendidos en 
el HBO durante el periodo de enero a diciembre del 2010, en los servicios de consulta externa y 
hospitalización. 
  
TIPO DE PACIENTE  
  
CONSULTA EXTERNA HOSPITALIZADO  
  N % N % Total 
SEXO 
FEMENINO 134 78,36 126 73,68 260 
MASCULINO 37 21,63 45 26,31 82 
TOTAL 171 100 171 100 342 
 
 
4.1.2 Distribución por grupos etarios, tipo de paciente y por sexo         
El total de pacientes pediátricos al distribuirse por grupos etarios, se puede 





24% del sexo masculino; tal como lo muestra el Tabla 2. En cada uno de los grupos 
etarios el predominio del sexo femenino es notorio. El promedio de edad de los 
pacientes fue de 4,66 años +/- 3,4 años; con un mínimo de edad de 6 meses y un 
máximo de 14 años; según se describe en los criterios de inclusión y exclusión. 
En el Tabla 2 se puede visualizar que los pacientes de edad preescolar son los que 
más requirieron de atención médica tanto en la consulta externa como en 
hospitalización por problemas de infección de vías urinarias; además se puede ver 
que existe una tendencia al descenso de los pacientes que requieren servicios de 
salud, conforme aumenta su edad. También se encontró que los lactantes y los 
preescolares son los grupos etarios que más necesitaron de hospitalización por su 
patología. Lo que también coincide con la bibliografía, ya que son los grupos de 
mayor riesgo ante una patología anatómica. 
 
4.1.3 Distribución de diagnósticos según sexo 
El diagnóstico más frecuente tanto para pacientes de hospitalización (90,1%), como 
de consulta externa (97,3) fue el de IVU en un total de 314 pacientes que 
representan  el 91% de la población en estudio. El porcentaje restante se divide en 
3,21% para el diagnóstico de cistitis en pacientes de consulta externa y 4,97% para 




















Tabla 2. Distribución de la muestra, por tipo de paciente y sexo de los pacientes que fueron atendidos en el HBO 
durante el periodo de enero a diciembre del 2010, en los servicios de consulta externa y hospitalización. 
Grupo Etario 
Consulta externa Hospitalización 
Total 
Fem. Masc. Total Fem. Masc. Total 
N %     N % N %     N % N % N % N 
Adolescentes 20 14.9 3 8.1 23 13.5 7 5.6 7 15.6 14 8.2 37 
Escolares 36 26.9 9 24.3 45 26.3 38 30.2 6 13.3 44 25.7 89 
Preescolares 53 39.5 9 24.3 62 36.3 52 41.3 16 35.6 68 39.8 130 
Lactantes 25 18.7 16 43.2 41 23.9 29 23.0 16 35.6 45 26.3 86 








Tabla 3. Distribución de la muestra por tipo de paciente, sexo y diagnóstico, de los pacientes pediátricos, 
atendidos en el HBO durante el periodo de enero a diciembre del 2010 en los servicios de consulta externa y 
hospitalización 
   
CONSULTA EXTERNA HOSPITALIZADO 
  TOTAL 
FEM. % MASC % TOTAL % FEM % MASC % TOTAL % 
CISTITIS 10 7,46 1 2,7 11 6,43 0 0  0 0 0 11 
IVU 124 92,5 36 97,3 160 93,6 113 89,7 41 91,1 154 90,1 314 
PIELONEFRITIS 0 0 0 0 0 0 13 10,3 4 8,89 17 9,94 17 





4.1.4  Resistencia antibiótica por sexo, grupo etario y tipo de paciente 
Durante el estudio se pudo evidenciar que en los reportes de los urocultivos, 
muchos no presentaban resultados para determinados antibióticos, en muchas 
ocasiones por meses enteros y en todos los urocultivos que se realizaban durante 
dicha temporada; los motivos para esto, corresponden a razones de carácter 
administrativo, principalmente ligado a la falta de los discos antibióticos.  
Por estos hechos la Tabla 4.1 expone la distribución del número de casos válidos, 
es decir, el número de urocultivos que presentaron reporte para ese antibiótico, y el 
número de casos en donde no se contó con la información de esta forma; en el 
cálculo de la sensibilidad, se tomo en cuenta solamente los casos validos y sobre 
estos se calculo el perfil. 
Tabla 4.1 Distribución de los casos válidos incluidos en el estudio de perfil de resistencia 
antibiótica de los pacientes atendidos en el HBO durente el periodo de enero a diciembre del 2010 
 Casos 
 Válidos Perdidos Total 
 N Percent N Percent N Percent 
AMPICILINA  269 78,7% 73 21,3% 342 100,0% 
AMPICILINA - SULBACTAM  316 92,4% 26 7,6% 342 100,0% 
CEFAZOLINA  269 78,7% 73 21,3% 342 100,0% 
AMIKACINA 285 83,3% 57 16,7% 342 100,0% 
GENTAMICINA  290 84,8% 52 15,2% 342 100,0% 
NITROFURANTOINA  311 90,9% 31 9,1% 342 100,0% 
TRIMETROPIN 
SULFAMETOXAZOL  
280 81,9% 62 18,1% 342 100,0% 
ACIDO NALIDIXICO  325 95,0% 17 5,0% 342 100,0% 
FOSFOMICINA  327 95,6% 15 4,4% 342 100,0% 
AMOXICILINA -
CLAVULANATO  
237 69,3% 105 30,7% 342 100,0% 





La Tabla 4.2 permite visualizar la distribución de los casos válidos en consulta 
externa y hospitalización, la frecuencia de sensibilidad y resistencia encontrada en 
la muestra empleada para el estudio 
Tabla 4.2  Distribución de los casos válidos de la muestra, según antibióticos y tipo de 
paciente; de la muestra de pacientes pediátricos atendidos en el HBO, durante el periodo de 
enero a diciembre del 2010. 
 







Resist. Sens. Total Resist. Sens. Total 
AMPICILINA 269 78 56 134 103 32 135 
AMPICILINA 
SULBACTAM 
316 58 102 160 65 91 156 
CEFAZOLINA 269 25 112 137 37 95 132 
AMIKACINA 285 8 139 147 9 129 138 
GENTAMICINA 290 18 130 148 17 125 142 
NITROFURANTOÍNA 311 18 138 156 13 142 155 
TRIMETROPÍN 
SULFAMETOXAZOL 
280 99 50 149 98 33 131 
ÁCIDO NALIDIXICO 325 63 102 165 62 98 160 
FOSFOMICINA 327 12 153 165 10 152 162 
AMOXICILINA 
CLAVULANATO 
237 28 101 129 28 80 108 
CEFUROXIMA 319 14 150 164 11 144 155 
 
4.1.5.1 Resistencia a la ampicilina 
Para la ampicilina se encontró resistencia en el 67,3% de los pacientes, la misma 
que predomina tanto en el sexo masculino (70%)  como en el femenino (66%), 
según como se indica en la Tabla 5; no existe una asociación entre el sexo y la 
resistencia a la ampicilina (OR: 0,84; IC95% 0,44-1,59). Igualmente se evidencia en 
la Tabla 6 que tanto en los pacientes hospitalizados (76%) como en los de consulta 
externa  (58%) son resistentes a la ampicilina (OR: 0,43; IC95% 0,26-0,73); 





de presentar resistencia a la ampicilina, a pesar de la alta prevalencia de resistencia 
(p=0.002) 
La resistencia a la ampicilina correspondió en su mayoría, 28,18% a lactantes  y 
34,81% a preescolares; según como indica la Tabla 7; no se encontró asociación 
entre dichas variables. (Chi2=1,19; p=0.59) 
 
4.1.5.2 Resistencia a la ampicilina-sulbactam 
 
La ampicilina-sulbatam presentó resistencia en el 39% de los pacientes, distribuida 
en el 44% de los pacientes de sexo masculino, y 39% de pacientes de sexo 
femenino, según como se indica en el tabla 5; no se encontró una relación de 
dependencia con el sexo (OR: 0,76; IC95% 0,44-1,28). La tabla 6 demuestra que 
tanto en los pacientes hospitalizados (41.7%) como en los de consulta externa  
(36.3%) son resistentes y que  tampoco se encontró una relación de dependencia 
entre dichas variables. (OR: 0,79; IC95% 0,50-1,25; p=0,32) 
La tabla 7 muestra la distribución por grupos etarios, donde, de los lactantes el 39% 
y de los preescolares el 45% son resistentes, siendo los grupos donde más 
resistencia se presentó aunque no se evidenció una asociación estadísticamente 
significativa entre dichas variables. ( Chi2=4,04; p=0.25) 
 
4.1.5.3 Resistencia a la Cefazolina 
 
Se evidenció una resistencia en el 23% de los pacientes, la misma que se presenta 





femenino, según como se indica en el tabla 5, se encontró en este caso, que si 
existe una asoiación marcada entre el sexo y la resistencia a dicho antibiótico (OR: 
0,43; IC95% 0,23-0,80; p=0,007). Igualmente se visualiza en la tabla 6 que tanto 
los pacientes hospitalizados (28.03%) como de consulta externa  (18.25%) 
presentan altos porcentajes de resistencia a la cefazolina; sin que exista asociación 
entre dichas variables (OR: 0,57; IC95% 0,32-1,02; p=0,057) 
En la distribución por grupos etarios, los pacientes lactantes (30%) presentaron la 
mas alta resistencia, según como indica la tabla 7; no se encontró asociación entre 
dichas variables. ( Chi2=3,31; p=0.34) 
 
4.1.5.4 Resistencia a la Amikacina 
 
La resistencia a amikacina es relativamente baja siendo del 6% en la totalidad de 
pacientes. Según el sexo, se presenta en el 12,8% de pacientes de sexo masculino, 
y en el 3,7% de pacientes de sexo femenino, según como se indica en la tabla 5, se 
encontró en este caso que si existe una relación bastante marcada entre el sexo y 
la resistencia a dicho antibiótico (OR: 0,26; IC95% 0,09-0,70; p=0,005). Igualmente 
se evidencia en la tabla 6 que tanto los pacientes hospitalizados (6,5%) como en de 
consulta externa  (5,4%) presentan bajos porcentajes de resistencia; no existe una 
asociación marcada entre dichas variables (OR: 0,83; IC95% 0,31-2,20; p=0,7) 
Según la distribución por grupos etarios, los lactantes (9.2%) y preescolares (5.8) 
fueron los grupos con más resistencia, tabla 7; no se encontró asociación entre 







Tabla 5. Distribución de los casos válidos de la muestra, por sexo de la resistencia antibiótica de los 
pacientes que fueron atendidos en el HBO durante enero a diciembre del 2010 en los servicios de 
consulta externa y hospitalización.   
    FEM. % MASC. % TOTAL % OR (IC95%) CHI2 p 
Ampicilina RESISTENTE 141 66,5 40 70,2 181 67,3 0,844 
(0,447-
1,593) 
0,274 0,600 SENSIBLE 71 33,5 17 29,8 88 32,7 
    212   57   269   
Ampicilina 
Sulbactam 
RESISTENTE 90 37,3 33 44,0 123 38,9 0,759 
(0,449-
1,283) 
1,066 0,302 SENSIBLE 151 62,7 42 56,0 193 61,1 
    241   75   316   
Cefazolina RESISTENTE 39 19,1 23 35,4 62 23,0 0,432 
(0,233-
0,800) 
7,354 0,007a SENSIBLE 165 80,9 42 64,6 207 77,0 
    204   65   269   
Amikacina RESISTENTE 8 3,7 9 12,9 17 6,0 0,262 
(0,097-
0,708) 
7,858 0,005a SENSIBLE 207 96,3 61 87,1 268 94,0 
    215   70   285   
Gentamicina RESISTENTE 21 9,6 14 19,7 35 12,1 0,432 
(0,207-
0,903) 
5,184 0,020a SENSIBLE 198 90,4 57 80,3 255 87,9 
    219   71   290   
Nitrofurantoína RESISTENTE 17 7,1 14 19,2 31 10,0 0,324 
(0,151-
0,696) 
9,017 0,003a SENSIBLE 221 92,9 59 80,8 280 90,0 
    238   73   311   
Trimetropín 
sulfametoxazol 
RESISTENTE 151 71,2 46 67,6 197 70,4 1,184 
(0,657-
2,133) 
0,316 0,574 SENSIBLE 61 28,8 22 32,4 83 29,6 
    212   68   280   
Ácido 
nalidixico 
RESISTENTE 100 40,7 25 31,6 125 38,5 1,479 
(0,864-
2,534) 
2,049 0,152 SENSIBLE 146 59,3 54 68,4 200 61,5 
    246   79   325   
Fosfomicina RESISTENTE 12 4,8 10 13,0 22 6,7 0,338 
(0,140-
0,816) 
6,288 0,012a SENSIBLE 238 95,2 67 87,0 305 93,3 
    250   77   327   
Amoxicilina 
Clavulanato 
RESISTENTE 39 21,0 17 33,3 56 23,6 0,531 
(0,269-
1,048) 
3,392 0,066 SENSIBLE 147 79,0 34 66,7 181 76,4 
    186   51   237   
Cefuroxima RESISTENTE 15 6,2 10 13,2 25 7,8 0,434 
(0,186-
1,012) 
3,911 0,048a   SENSIBLE 228 93,8 66 86,8 294 92,2 
    243   76   319   
a   





4.1.5.5 Resistencia a la Gentamicina 
 
La gentamicina presentó resistencia del 12%. Según el sexo, se presenta en el 
19,7% de pacientes de sexo masculino, y en el 9,6% de pacientes de sexo 
femenino, según como se indica en la tabla 5; para este antibiótico, se encontró 
relación entre las variables de sexo y resistencia (OR: 0,43; IC95% 0,20-0,90; 
p=0,023). Se evidenciaron, tabla 6, tanto en pacientes hospitalizados (11.97%), 
como en pacientes de consulta externa  (12,16%) valores bajos de resistencia; no 
hubo asociación entre estas variables (OR: 1,01; IC95% 0,20-2,06; p=0,96)  
La resistencia por grupos etarios igualmente se presentó mayoritariamente en 
lactantes (14,47%) y preescolares  (13,21%); según como indica la tabla 7; no se 
encontró asociación ( Chi2=1,34; p=0.71). 
 
4.1.5.6 Resistencia a la Nitrofurantoina 
 
La resistencia a nitrofurantoina se definió en 10% de los pacientes en estudio. 
Según el sexo, se presentó en el 19,2% de pacientes de sexo masculino, y en el 
7,1% de pacientes de sexo femenino, según como se indica en la tabla 5, se 
encontró en este caso que si existe una relación marcada entre estas variables 
(OR: 0,32; IC95% 0,15-0,69; p=0,003). Igualmente se evidencia en la tabla 6 que 
tanto los pacientes hospitalizados (8,4%) como en de consulta externa  (11,5%) 
presentaron bajos porcentajes de resistencia a la nitrofurantoína; no se evidenció 





Por grupos etarios, los lactantes (16,67%) fueron el grupo con mayor porcentaje de 
resistencia, según como indica la tabla 7; no se encontró asociación en la variables, 
mencionadas ( Chi2=6,08; p=0.10) 
 
 
4.1.5.7 Resistencia al Trimetropin - Sulfametoxazol 
 
Trimetropin sulfametoxazol presentó resistencia muy alta en ambos géneros; siendo  
resistente en el 70% de la totalidad de pacientes; 67,65% en pacientes de sexo 
masculino, y en 71,2% de pacientes de sexo femenino, según como se indica en la 
tabla 5, se no se encontró relación entre el sexo y la resistencia (OR: 1,18; IC95% 
0,65-2,13; p=0,57). En la tabla 6 se puede apreciar la distribución de la resistencia 
muy alta, tanto en los pacientes hospitalizados (74,80%), como en los de consulta 
externa  (66,44%); tampoco existió asociación (OR: 0,66; IC95% 0,39-1,12; p=0,12) 
Según los grupos etarios, tabla 7, la resistencia al correspondió mayoritariamente a 
lactantes (79,73%) de ese grupo y a preescolares (70,19%); no se encontró 










Tabla 6. Distribución de los casos válidos de la muestra, por tipo de paciente de la resistencia 
antibiótica de los pacientes que fueron atendidos en el HBO durante enero a diciembre del 2010 en 
los servicios de consulta externa y hospitalización.    




% TOTAL % OR (IC95%) CHI2 p 





SENSIBLE 56 41,8 32 23,7 88 32,7 
    134   135   269   
Ampicilina 
Sulbactam 
RESISTENTE 58 36,3 65 41,7 123 38,9 
0,796(0,506-
1,252) 
0,975 0,323 SENSIBLE 102 63,8 91 58,3 193 61,1 
    160   156   316   
Cefazolina RESISTENTE 25 18,2 37 28,0 62 23,0 
0,573(0,322-
1,020) 
3,627 0,057 SENSIBLE 112 81,8 95 72,0 207 77,0 
    137   132   269   
Amikacina RESISTENTE 8 5,4 9 6,5 17 6,0 
0,825(0,309-
2,203) 
0,148 0,701 SENSIBLE 139 94,6 129 93,5 268 94,0 
    147   138   285   
Gentamicina RESISTENTE 18 12,2 17 12,0 35 12,1 
1,018(0,502-
2,064) 
0,002 0,96 SENSIBLE 130 87,8 125 88,0 255 87,9 
    148   142   290   
Nitrofurantoína RESISTENTE 18 11,5 13 8,4 31 10,0 
1,425(0,672-
3,019) 
0,86 0,354 SENSIBLE 138 88,5 142 91,6 280 90,0 
    156   155   311   
Trimetropín 
sulfametoxazol 
RESISTENTE 99 66,4 98 74,8 197 70,4 
0,667(0,396-
1,122) 
2,34 0,126 SENSIBLE 50 33,6 33 25,2 83 29,6 
    149   131   280   
Ácido 
nalidixico 
RESISTENTE 63 38,2 62 38,8 125 38,5 
0,976(0,624-
1,527) 
0,011 0,916 SENSIBLE 102 61,8 98 61,3 200 61,5 
    165   160   325   
Fosfomicina RESISTENTE 12 7,3 10 6,2 22 6,7 
1,192(0,500-
2,842) 
0,158 0,691 SENSIBLE 153 92,7 152 93,8 305 93,3 
    165   162   327   
Amoxicilina 
Clavulanato 
RESISTENTE 28 21,7 28 25,9 56 23,6 
0,792(0,435-
1,444) 
0,58 0,446 SENSIBLE 101 78,3 80 74,1 181 76,4 
    129   108   237   
Cefuroxima RESISTENTE 14 8,5 11 7,1 25 7,8 
1,222(0,537-
2,780) 
0,229 0,632   SENSIBLE 150 91,5 144 92,9 294 92,2 
    164   155   319   
a   
p= <0.05 (estadísticamente significativo) 
+





4.1.5.8 Resistencia al Ácido nalidixico 
 
El ácido nalidixico presentó una resistencia del 38,5%. Por género sexual, presentó 
una resistencia del  31,65% en pacientes de sexo masculino, y del 40,65% en 
pacientes de sexo femenino, tabla 5; no se encontró relación entre el sexo y la 
resistencia a dicho antibiótico (OR: 1,48; IC95% 0,86-2,53; p=0,15). En la tabla 6, la 
distribución de la resistencia por tipos de pacientes; en donde se encontró un 
38,75% en pacientes hospitalizados y 38,18% en los de consulta externa, sin 
evidenciarse asociación entre dichas variables (OR: 0,97; IC95% 0,62-1,52; p=0,91) 
 
Los adolescentes, fue el grupo donde se visualizó mas alto porcentaje de resisencia 




4.1.5.9 Resistencia a la Fosfomicina 
 
Se presentó en el  7% de la población en estudio. Según el sexo, 12,98% de 
pacientes de sexo masculino, y  4,8% de pacientes de sexo femenino, fueron 
resistentes, tabla 5, en este caso si se encontró relación entre el género sexual y la 
resistencia (OR: 0,34; IC95% 0,14-0,82; p=0,012). Igualmente se evidencia en la 
tabla 6 que tanto los pacientes hospitalizados (6,17%) como en de consulta externa  
(7,27%) presentan bajos porcentajes de resistencia a la fosfomicina; no existió una 





Los escolares (10,34%) presentaron el más alto índice de resistencia, en la 
distribución por grupos etarios, según como indica la tabla 7; no se encontró 
asociación entre dichas variables. (Chi2=5,77; p=0.12) 
 
4.1.5.10 Resistencia a la Amoxicilina – Ácido clavulánico 
 
La resistencia encontrada fue del 23,6% de la totalidad de pacientes. Según el 
género, se presentó en el 33,33% de pacientes de sexo masculino, y en el 21% de 
pacientes de sexo femenino, según como se indica en la tabla 5, no se encontró 
relación entre estas variables (OR: 0,79; IC95% 0,44-1,44; p=0,45). En la tabla 6 se 
aprecia que los pacientes hospitalizados (25,9%), como en los de consulta externa  
(21,7%) presentaron valores similares de resistencia a la amoxicilina – acido 
clavulánico; no se encontró asociación entre dichas variables (OR: 0,79; IC95% 
0,43-1,44; p=0,44) 
En la distribución por grupos etarios, los lactantes (27,27%) y los preescolares 
(25%); según como indica la tabla 7; presentaron los porcentajes más altos de 
resistencia; no se encontró asociación entre dichas variables. (Chi2=1,56; p=0.66). 
 
4.1.5.11 Resistencia a la Cefuroxima 
 
La resistencia para cefuroxima es relativamente baja siendo del 7,8% en la totalidad 
de pacientes. Según el género, representa el 13,2% de pacientes de sexo 
masculino, y en el 6,2% de pacientes de sexo femenino, según como se indica en la 
tabla 5, se encontró una leve relación entre estas variables (OR: 0,43; IC95% 0,18-





hospitalizados (7,09%) como en de consulta externa  (8,54%) presentan bajos 
porcentajes de resistencia a la cefuroxima; no se evidenció asociación entre estas 
variables (OR: 1,22; IC95% 0,53-2,78; p=0,63) 
 
La resistencia a la cefuroxima correspondió 4% a pacientes adolescentes, a su vez 
representada por 1 paciente (2,78%); 40% a  escolares que representan 10 
pacientes de ese grupo etario (12,19%); 24% a lactantes que representa 6 
pacientes (7,5%) de ese grupo y 32% a preescolares, que son 8 pacientes (6,61%); 

















Tabla 7. Distribución de los casos válidos de la muestra, por grupo etario de la resistencia 
antibiótica de los pacientes que fueron atendidos en el HBO durante enero a diciembre del 2010 en 
los servicios de consulta externa y hospitalización.     















Ampicilina RESISTENTE  65,6  62,2  67,7  72,9  67,3 
1,919 0,589 SENSIBLE  34,4  37,8  32,3  27,1  32,7 
                   
Ampicilina 
Sulbactam 
RESISTENTE  32,3  32,6  45,3  39,0  38,9 
4,046 0,257 SENSIBLE  67,7  67,4  54,7  61,0  61,1 
                   
Cefazolina RESISTENTE  16,1  21,9  21,0  30,8  23,0 
3,311 0,346 SENSIBLE  83,9  78,1  79,0  69,2  77,0 
                   
Amikacina RESISTENTE  3,1  4,1  5,8  9,2  6,0 
2,373 0,499 SENSIBLE  96,9  95,9  94,2  90,8  94,0 
                   
Gentamicina RESISTENTE  9,4  9,2  13,2  14,5  12,1 
1,348 0,718 SENSIBLE  90,6  90,8  86,8  85,5  87,9 
                   
Nitrofurantoína RESISTENTE  9,1  5,1  9,0  16,7  10,0 
6,087 0,107 SENSIBLE  90,9  94,9  91,0  83,3  90,0 
                   
Trimetropín 
sulfametoxazol 
RESISTENTE  53,6  67,6  70,2  79,7  70,4 
7,177 0,066 SENSIBLE  46,4  32,4  29,8  20,3  29,6 
                   
Ácido 
nalidixico 
RESISTENTE  47,2  44,7  36,6  30,9  38,5 
4,726 0,193 SENSIBLE  52,8  55,3  63,4  69,1  61,5 
                   
Fosfomicina RESISTENTE  5,6  10,3  7,9  1,3  6,7 
5,775 0,123 SENSIBLE  94,4  89,7  92,1  98,7  93,3 
                   
Amoxicilina 
Clavulanato 
RESISTENTE  15,4  22,1  25,0  27,3  23,6 
1,569 0,667 SENSIBLE  84,6  77,9  75,0  72,7  76,4 
                   
Cefuroxima RESISTENTE  2,8  12,2  6,6  7,5  7,8 
3,696 0,296   SENSIBLE  97,2  87,8  93,4  92,5  92,2 
                   
a   







4.1.6    Distribución de tiempo de tratamiento por sexo, grupo etario, diagnóstico y 
tipo de paciente 
 Tabla 8. Distribución del tiempo de tratamiento por tipo de paciente, sexo, diagnóstico, grupo etario y 
tratamiento inicial recibido en la muestra de los pacientes que fueron atendidos en el HBO durante enero a 
diciembre del 2010 en los servicios de consulta externa y hospitalización.      
    CONSULTA EXTERNA HOSPITALIZACION CHI2 p 
 
DIAS MEDIA MEDIA 
      
  
SEXO   
  
 
FEMENINO 9,81 7,14 
5,017 0,414 
 





CISTITIS 9,91 9,68 
12,853 0,232 
 













ADOLESCENTES 9,87 7,21 
23,868 0,067 
 
ESCOLARES 10,16 1,41 
 
PREESCOLARES 9,68 7,13 
 
















































Tiempo de tratamiento * tipo de paciente = CHI2= 191,133; p= 0,0001a 
a   
p= <0.05 (estadísticamente significativo) 
+





Se encontró que la media de tiempo requerido para tratamiento en general, estuvo 
en 8,46 días +/-1,89 días; con un mínimo de 1 y un máximo de 15 días, la 
distribución de los tiempos de tratamiento son proporcionales en ambos grupos de 
género siendo de 8,5 días en niñas y 8,38 días en niños, como demuestra la Tabla 
8; no se halló una asociación entre el tiempo de tratamiento y el género de los 
pacientes. (chi2=5,01; p=0,41) 
La distribución del tiempo de tratamiento según el grupo etario es igualmente 
proporcional en cada uno de los grupos; así en promedio, los adolescentes 
recibieron terapia por 8,5 días; los  escolares 5,8 días, los preescolares 8,4 días, los 
lactantes 8,3 días, Tabla 8; se encontró que el grupo etario no  es factor influyente 
sobre los días de tratamiento. (chi2=23,86; p=0,067) 
En la Tabla 8, observamos que el diagnóstico predominante para ambos tipos de 
pacientes fue IVU, y de igual forma vemos que el tiempo administrado de terapia 
corresponde a 8,4 días. No se encontró una asociación  alguna entre las variables, 
probablemente debido a que la mayoría de diagnósticos encontrados fueron de 
IVU. (chi2=12,85; p=0,23) 
Los pacientes de consulta externa recibieron tratamiento más prolongado, promedio 
9,7 días, con una mediana de 10 días +/-1,85; en comparación a los pacientes de 
hospitalización que recibieron tratamiento por 7,2 días, en promedio; con una 
mediana de 7 días +/- 0,79. Se encontró además que estas dos variables tienen 
una muy fuerte asociación (chi2=191,133; p= 0,0001); lo que a su vez refleja que 
los pacientes de consulta externa requieren un tiempo de tratamiento mayor que los 






4.1.7    Evolución clínica según el tratamiento empírico recibido  
La Tabla 9.1 demostró que el tratamiento empírico administrado inicialmente fue 
adecuado en un 87% (290 pacientes) de los casos (chi2=272,873; p=0.0001), 
asociado como se indica, a la sensibilidad demostrada por los urocultivos a los 
antibióticos utilizados como terapia empírica.  
Se observó de los 342 pacientes, 284 (83%) fueron sensibles al tratamiento y 48 
(14%) fueron resistentes al tratamiento inicial. 10 (3%) pacientes no presentaron 
espectro de sensibilidad en el urocultivo, sin embargo tuvieron evolución favorable. 
De los 284 sensibles al tratamiento,  los 284 (100%) pacientes presentaron una 
evolución favorable. De los 342 pacientes, 48 (14%) no tuvieron evolución 
favorable. De los pacientes resistentes al tratamiento inicial 8 (17%) pacientes 
tuvieron una evolución favorable y 40 (83%) pacientes presentaron una evolución 
no favorable.  
De los tratamientos iniciales 284 (83%) coincidieron con el urocultivo, 220 niñas 
(77%) y 64 niños ( 23%); del total 154 pacientes (55,9%) fueron de consulta externa 
y 125 pacientes (44,1%) de hospitalización. 
 
La tabla 9.2, indica evolución favorable en 300 pacientes, 10 más, que en la tabla 
9.1,  esto se debe a que en 10 pacientes no se encontró resultado de sensibilidad 
en el urocultivo para el antibiótico utilizado como tratamiento empírico, debido a 
diversos motivos que ya fueron explicados cuando se habló de la tabla 4.1 y de la 
inclusión de casos válidos. Se evidenció una clara asociación entre una evolución 





La tabla 9.3, evidencia la asociación entre tiempo de tratamiento menor a 10 días 
con el tratamiento inicial adecuado (chi2 81,183; p=0,0001) 
Tabla 9.1 Distribución de la sensibilidad al tratamiento inicial según el tipo de evolución clínica de la 
muestra de pacientes que fueron atendidos en el HBO durante enero a diciembre del 2010 en los 
servicios de consulta externa y hospitalización.      
  
  EVOL.CLIN.FAV 
Total ESPECTRO DESFAVORABLE FAVORABLE 
    n % n %   
TTO.INICIAL AMIKACINA Resistente 6 100 0 0 6 
Sensible   22 100 22 
AMOXICILINA 
CLAVULANICO 
Resistente 1 100   1 
Sensible   15 100 15 
AMPICILINA Resistente 8 100   8 
Sensible   9 100 9 
CEFUROXIMA Resistente 1 100   1 
Sensible   84 100 84 
CEFTRIAXONA Resistente 3 100   3 
Sensible   25 100 25 
FOSFOMICINA Resistente     0 
Sensible   31 100 31 
GENTAMICINA Resistente 13 65 7 35 20 
Sensible   64 100 64 
NITROFURANTOINA Resistente 1 100   1 
Sensible   18 100 18 
AMPI SULBACTAM Resistente   1 100 1 
Sensible   5 100 5 
TRIMETROPIN-
SULFAMETOXAZOL 
Resistente 11 100   11 
 
Sensible   9 100 9 
Total   44 13 290 87 334 











Tabla 9.2 Distribución de la muestra según tratamiento inicial adecuado y evolución clínica de  los 
pacientes que fueron atendidos en el HBO durante enero a diciembre del 2010 en los servicios de 
consulta externa y hospitalización.      
  EVOLUCIÓN CLÍNICA FAVORABLE 
  
SI NO 
TTO.INICIAL.ADECUADO SI 300 0 
NO  0 42 
TTO INICIAL ADECUADO*EVOLUCIÓN CLÍNICA FAVORABLE  CHI2 342,000 p=0,0001 
 
 
Tabla 9.3 Distribución de la muestra según tratamiento inicial adecuado y duración del tratamiento 
mayor a 10 días; en  los pacientes que fueron atendidos en el HBO durante enero a diciembre del 2010 
en los servicios de consulta externa y hospitalización.      
  TIEMPO DE TTO MAYOR A 10  
  NO SI 
TTO.INICIAL.ADECUADO NO 31 11 
 SI 300 0 
TTO INICIAL ADECUADO*TIMEPO DE TTO MAYOR A 10D CHI2 81,183; p=0,0001 
 
4.1.8    Rotación de antibióticos 
Se realizó rotación de antibióticos en 42 pacientes, los mismos que no presentaban 
una evolución favorable con el tratamiento empírico inicial; en 75% de los casos se 
basó en el resultado del urocultivo y en el otro 25% de los pacientes, se rotó de 
antibiótico sin esperar el resultado del mismo, basado solo en la clínica del paciente 








4.1.9    Motivo de rotación antibiótica 
El principal motivo para rotación de antibióticos como se puede observar en la tabla 
10 es el resultado del urocultivo (75% de los casos). En el caso del tipo de paciente 
existe una asociación marcada con respecto a los pacientes de consulta externa en 
quienes se encontró que el único motivo para cambio de antibiótico es el resultado 
del urocultivo. (OR= 1,55; p=0,01). En los pacientes de hospitalización se menciona 
no respuesta a los antibióticos, lo cual se refiere, a que se rotó de antibiótico, 
porque a las 48 horas de instaurado el tratamiento empírico, no se obtuvo una 
evolución clínica favorable, y aun no se tenía el resultado del urocultivo. 
 
 
Tabla 10. Distribución de los motivos de rotación del antibiótico de  de la muestra de pacientes que fueron 
atendidos en el HBO durante enero a diciembre del 2010 en los servicios de consulta externa y hospitalización. 
MOTIVO DE LA ROTACIÓN ANTIBIÓTICA 
    No respuesta al ATB Por respuesta del urocultivo 
    N % N % 
Consulta Externa 
Femenino 0      0 10 25 
Masculino  0 0 2 5 
Hospitalizado 
Femenino 6 15 14 35 









4.2 DISCUSIÓN DE RESULTADOS 
 
Las infecciones de vías urinarias son una patología que se presenta más en el sexo 
femenino en una relación de 4:1 asociado a diferentes factores, entre ellos 
anatómicos. La muestra del estudio fue tomada de forma aleatorizada, siendo así 
una muestra representativa, calculada en base a la fórmula ya definida y duplicada 
para poder comparar entre pacientes hospitalizados y de consulta externa. En el 
total de pacientes se encontró una relación de 4.1:1, siendo esto similar a lo 
descrito en la bibliografía13, 14. 
 
Los diagnósticos encontrados en los pacientes fueron de cistitis e IVU, en pacientes 
de consulta externa y de pielonefritis e IVU para los pacientes hospitalizados. 
Presentándose  la IVU como el diagnóstico mayormente utilizado. 
 
Los espectros de sensibilidad de la Escherichia coli a los antibióticos, difieren 
dependiendo del grupo y del lugar del estudio. En el Ecuador, no existen estudios 
sobre la sensibilidad a los antibióticos en pacientes pediátricos, por lo que la 
bibliografía utilizada es de países con características poblacionales y económicas 
similares 12, 18, 20. En el estudio actual se evidenció índices de resistencia para los 11 
antibióticos que habitualmente se emplean tanto en terapia ambulatoria como 
hospitalaria. 
En el caso de la ampicilina se evidenció una resistencia del 67%, con valores 





Para la Ampicilina+Sulbactam se halló una resistencia del 39%, con cifras muy 
parecidas del 40% encontradas en Colombia39. 
En el caso de Cefazolina se encontraron cifras del 23% en el presente estudio, 
comparado con 55.6%9 que fueron valores encontrados en la población española. 
En el caso de la Amikacina la resistencia encontrada fue del 6%, comparado con el 
4.5% hallado en España28. 
Con la Gentamicina se hallaron valores del 12%, en contraste con el  15.5% 
demostrado en un estudio español9. 
Para la Nitrofurantoína  se determinó un 10% de resistencia, valor muy parecido al 
encontrado del  13% en España28. 
Trimetropin-Sulfametoxazol presentó un índice de resistencia del 70%, muy similar 
a valores encontrados en estudios realizados en España que alcanzan un 55.5%9. 
En el estudio presente se encontró para el Ácido nalidíxico 38% de resistencia, a 
comparación del 36.2% encontrado en Epaña9. 
La Fosfomicina mantuvo valores de resistencia del 7%, en contraste con el 10.9% 
hallado en Europa9. 
Para la combinación de Amoxicilina+ ácido clavulánico se hallaron valores del  
24%, en contraste con el 6.9% a nivel de España28. 
En el caso de la Cefuroxima se encontraron cifras del 8% de resistencia,a 
comparación  3.5% hallado en el estudio español28. 
Los valores que más llaman la atención por su gran variación de un país a otro, son 





resistencia que va desde 23,8% en Colombia hasta el 63% en Estado Unidos18, 20. 
En cualquier caso manteniendo siempre valores superiores al 20%, que se 
establece como límite para poder utilizar un antibiótico como terapia empírica. Las 
variaciones pueden deberse principalmente a que el Trimetropin-Sulfametoxazol es 
un medicamento que por su costo es de fácil acceso y de amplio uso en los centros 
de atención primaria. 
 
La cartilla de porcentajes de resistencias bacterianas del Hospital Vozandes de 
Quito. Año 2009, presenta las siguientes resistencias para Escherichia coli: 
Ampicilina+Sulbactam 24%, Cefazolina 13%, Amikacina 1%, Gentamicina 17%, 
Nitrofurantoína 5%, Trimetropin-Sulfametoxazol 62%, Fosfomicina 2%, Cefuroxima 
11%.  
 
Algunos valores son similares a los de este estudio, como el de trimetropin – 
sulfametoxazol, y otros se acercan mucho; sin embargo hay que tomar en cuenta 
que estas variaciones podrían deberse al tipo de terapia inicial empleada en cada 
hospital; a pesar que la muestra para el Hospital Vozandes fue de 2788 cepas; no 
se especifica el tipo de cultivo;  la muestra es indistintamente de pacientes 
pediátricos y adultos, no se excluyen comorbilidades y además no se ha tomado en 
cuenta en ninguno de los dos estudios al estatus económico como variable. 
 
Con respecto a los valores de resistencia se encontró que no existió una relación de 





Probablemente debido a que en la muestra estudiada se excluyeron a los pacientes 
que presentaban comorbilidades.  
 
Sin embargo se encontró que para ciertos antibióticos, se presentaba una 
asociación marcada entre la resistencia antibiótica y el género del paciente: 
cefazolina (OR 0,432; IC95%=0,233-0,800; CHI2=7,354; p=0,007), amikacina (OR 
0,262; IC95%=0,097-0,708; CHI2=7,858; p=0,005), gentamicina (OR 0,432; 
IC95%=0,207-0,903; CHI2=5,184; p=0,020), nitrofurantoína (OR 0,324; 
IC95%=0,151-0,696; CHI2=9,017; p=0,003), fosfomicina(OR 0,338; IC95%=0,140-
0,816; CHI2=6,288; p=0,012), cefuroxima (OR 0,434; IC95%=0,186-1,012; 
CHI2=3,911; p=0,048); siendo de esta forma el género masculino un factor de 
riesgo para la resistencia a los mencionados antibióticos; la bibliografía consultada 
no menciona asociaciones entre el sexo y la resistencia a determinados 
antibióticos. 
 
Se evidenció de los 342 pacientes, 300 (87%) presentaron una evolución favorable 
al tratamiento inicial; de los cuales 282 (94%) fueron sensibles al tratamiento 
empírico inicial (CHI2 342,000 p=0,0001), 8 2,7%) fueron resistentes en el 
urocultivo pero con evolución favorable; lo cual se podría explicar por la sensibilidad 
de 80% y una especificidad de 90% del urocultivo38; 10 (3,3%) pacientes no 
contaban con un espectro de sensibilidad para el antibiótico utilizado, sin embargo 
tuvieron buena evolución. Para le presente estudio se encontró un valor predictivo 






El principal motivo de la rotación de antibióticos fue por el resultado del urocultivo 
en el 75% de pacientes; se evidenció una relación muy estrecha entre esta variable 
y el tipo de paciente; dado que se realiza de forma mayoritaria en los pacientes de 





















CAPITULO V  CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 
   
  5.1. CONCLUSIONES 
Las infecciones de vías urinarias (IVU), se mantienen como una de las patologías 
más frecuentes durante la edad pediátrica, y uno de los principales motivos de 
consulta. Pese al conocimiento sobre su tratamiento, el uso inadecuado de 
antibióticos ha hecho que los índices de resistencia a estos vayan en aumento. Con 
el afán de dar tratamientos adecuados y disminuir, o por lo menos mantener los 
niveles de resistencia, se han llevado a cabo estudios como el presente, cuyo 
objetivo es definir los espectros de sensibilidad de una población determinada; así 
este estudio tomó algunas de estas variables y se llegó a las siguientes 
conclusiones: 
 
 El tratamiento inicial administrado a los pacientes pediátricos sin 
comorbilidades hospitalizados y de consulta externa, es adecuado según el 
espectro de sensibilidad presentado por los urocultivos. El 94% de los 
pacientes presentaron sensibilidad al tratamiento inicial administrado, el 
2,6% (8 pacientes) presentaron resistencia al tratamiento inicial pero 
tuvieron una evolución favorable; es decir que el 96% de los tratamientos 
que se administran de forma empírica son adecuados. 
 
 El tratamiento inicial adecuado (antibiótico-sensible, durante 7 a 10días) 







 El tiempo de tratamiento administrado a los pacientes es adecuado (7-10 
días), se rige a lo que menciona la literatura y además se demostró que 
tratamientos iniciales adecuados dan lugar a menos días de tratamiento 
(CHI2 81,183; p=0,0001) 
 
 Los espectros de sensibilidad de los antibióticos estudiados, no presentaron 
asociación con el grupo etario (p=>0,05) o tipo de paciente (p=>0,05). 
 
 La cefazolina, amikacina, gantamicina, nitrofurantoína, fosfomicina, 
cefuroxima, presentaron asociaciones estadísticamente significativas con el 
sexo; donde los pacientes masculinos presentaron mayor resistencia a los 
fármacos mencionados. Los demás antibióticos no tuvieron asociación. 
 
 La IVU es una patología que tiene mayor incidencia en el sexo femenino, 
tanto en pacientes de consulta externa (78,36%), como en pacientes 
hospitalizados (73,68%). 
 
 Los antibióticos que menos resistencia (menor al 20%) presentaron fueron: 
amikacina, gentamicina, nitrofurantoína, fosfomicina y cefuroxima; por lo que 
podrían ser utilizados como terapia inicial empírica; tanto en pacientes 
ambulatorios, como hospitalizados 
 
 Los antibióticos con una resistencia levemente superior al límite fueron: 
Cefazolina y amoxicilina – ácido clavulánico, por lo que su uso debería 
limitarse a pacientes en quienes se conozca el urocultivo, eso ayudaría a 






 La ampicilina, trimetropin sulfametoxazol, ácido nalidixico, y ampicilina 
sulbactam, fueron antibióticos que presentaron altos índices de resistencia y 
por ende no deberían ser utilizados como terapia empírica. 
 
 La media de tiempo de tratamiento para un paciente de consulta externa es 
de 9,7 días; el tiempo medio de hospitalización de un paciente fue de 7,23 
días. El tratamiento inicial adecuado llevo a tiempos de tratamiento menos 
prolongados, (CHI2 81,183; p=0,0001). 
 
 De los tratamientos iniciales 284 (83%) coincidieron con el urocultivo, 220 
niñas (77%) y 64 niños ( 23%); del total 154 pacientes (55,9%) fueron de 















 5.2. RECOMENDACIONES 
 
 Conforme a los resultados obtenidos sobre el espectro de sensibilidad 
de los antibióticos que habitualmente se utilizan en nuestro medio y en 
pacientes pediátricos, se recomienda que se utilicen aquellos que 
presentaron niveles de resistencia inferiores al 20% (amikacina, 
gentamicina, nitrofurantoína, fosfomicina y cefuroxima) como terapia 
empírica hasta obtener los resultados de los urocultivos; esto ayudaría a 
que progresivamente desciendan los niveles de resistencia de los 
antibióticos que se ubican levemente por encima de dicho límite 
(Cefazolina y amoxicilina – ácido clavulánico). 
 
 Se recomienda evitar la utilización indiscriminada de antibióticos, y peor 
aún, en terapias de corta duración. 
 
 
 Iniciar terapias utilizando antibióticos de primera línea, y dejar los 
antibióticos más complejos, para casos más complicados o en pacientes 
con alta resistencia luego de obtenidos los urocultivos. 
 
 Llevar a cabo investigaciones cada determinado tiempo, para poder 








 Se sugiere el uso de antibióticos en base estricta de la necesidad y del 
tipo de paciente, respetando los hallazgos de sensibilidad del medio o de 
la población. 
 
 Es necesario tener más cuidado al realizar los pedidos de laboratorio; se 
recomienda escribir el nombre del paciente, el número de historia clínica 
y el servicio de forma clara, con letra legible; y en caso de no tener el 
número de historia clínica constar dos apellidos y dos nombres; esto 
evitaría la pérdida de información, la confusión de los resultados, y sobre 
todo la pérdida de tiempo del personal que labora en los diferentes 
servicios. 
 
 Realizar un nuevo estudio en donde se comparen los resultados 
obtenidos en el presente estudio, con los que se podrían obtener de 
pacientes pediátricos de hospitales privados. 
 
LIMITACIONES Y FORTALEZAS 
La principal limitación del estudio, como se explicó en los resultados (tabla 4.1), 
debido a que no todos los urocultivos que se obtuvieron contenían los mismos 
discos en el antibiograma, por causas diferentes; lo mismo que se intentó 
sobrellevar al doblar la muestra inicial calculada, de 171 a 342 pacientes; lo que 
finalmente se convirtió en la fortaleza de nuestro estudio al permitirnos también 






CAPITULO VI  ANEXOS Y BIBLIOGRAFÍA 
   6.1. ANEXOS 
6.1.1. ANEXO 1 Matriz de resultados de antibiogramas 
 
PONTIFICIA UNIVERSIDAD CATÓLICA DEL ECUADOR 
FACULTAD DE MEDICINA  
ESTUDIO SOBRE ESPECTRO DE SENSIBILIDAD ANTIMICROBIANA DE ESCHERICHIA  
COLI AISLADAS EN UROCULTIVOS  
 
FECHA:    PCTE HOSPITALIZADO: SI     NO 
HCU:                                                   EDAD:    
GRUPO ETARIO: LACTANTE:       PREESCOLAR:       ESCOLAR:       ADOLESCENTE: 
GENERO: M  F 
ESPECTRO DE SENSIBILIDAD 
Antibiótico Sens. Resis. 
Ampicilina   
Ampicilina-Sulbactam   
Cefazolina    
Amikacina   
Gentamicina   
Nitrofurantoína    
Trimetropin-Sulfametoxazol   
Acido nalidixico   
Fosfomicina   
Amoxicilina-clavulanato   
Cefuroxima    
   

















6.1.2. ANEXO 2 Matriz de recolección de datos sobre historia clínica  
PONTIFICIA UNIVERSIDAD CATÓLICA DEL ECUADOR 
FACULTAD DE MEDICINA  
ESTUDIO SOBRE ESPECTRO DE SENSIBILIDAD ANTIMICROBIANA DE ESCHERICHIA  
COLI AISLADAS EN UROCULTIVOS  
FECHA:     HCU:                                              
PCTE HOSPITALIZADO: SI     NO                 REGRESA AL CONTROL: SI        NO                  
FECHA INGRESO                            FECHA ALTA                                 DH 
EDAD:  DIAGNÓSTICO 





Amikacina    
Ampicilina    
Amoxicilina -
clavulanato 
   
Cefuroxima     
Ceftriaxona    
Fosfomicina     
Gentamicina    
Nitrofurantoína     
Ampicilina -
sulbactam 
   
TMP-SMX 
 
   
 
EVOLUCIÓN CLÍNICA FAVORABLE:  SI         NO 
SENSIBLE A TRATAMIENTO INICIAL: SI         NO 
ROTACIÓN DE ANTIBIÓTICO:            SI         NO 
MOTIVO DE LA ROTACION NO RESPUESTA CLINICA 
RESULTADO DE UROCULTIVO 








6.1.3    ANEXO 3 Distribución de tiempo de tratamiento por sexo, grupo etario, diagnóstico y tipo de paciente 
4.1.6    Distribución de tiempo de tratamiento por sexo, grupo etario, diagnóstico y tipo de paciente 
  
   Tabla 8. Distribución del tiempo de tratamiento por tipo de paciente, sexo, diagnóstico, grupo etario y tratamiento inicial recibido en los pacientes que fueron atendidos en 
el HBO durante enero a diciembre del 2010 en los servicios de consulta externa y hospitalización.      




CHI2 p  
DIAS 1 7 10 12 14 15 1 7 10 12 14 15 
    N % N % N % N % N % N % N % N % N % N % N % N % 
SEXO                                                     
  
 
FEMENINO 0 0 22 16 103 77 1 1 1 1 7 5 9,81 0 0 120 95 6 5 0 0 0 0 0 0 7,14 
5,017 0,414 
 
MASCULINO 0 0 10 27 25 68 0 0 1 3 1 3 9,43 1 2 37 82 7 16 0 0 0 0 0 0 7,33 
DIAGNÓSTICO                                                     
  
 
CISTITIS 0 0 2 18 8 73 0 0 0 0 1 9 9,91 




IVU 0 0 30 18,8 120 75 1 1 2 1 7 4 9,68 1 0,6 143 92,9 10 6,5 0 0 0 0 0 0 7,19 
 
PIELONEFRITIS                           0 0 14 82 3,0 18 0 0 0 0 0 0 7,53 
 
                                                      
  
GRUPO ETARIO                                                     
  
 
ADOLESCENTES 0 0 1 4 22 96 0 0 0 0 0 0 9,87 0 0 13 93 1,0 7 0 0 0 0 0 0 7,21 
23,868 0,067 
 
ESCOLARES 0 0 9 20 29 64 0 0 1 2 6 13 10,16 41 93 3 6,8 0,0 0 0 0 0 0 0 0 1,41 
 
PREESCOLARES 0 0 12 19 46 74 1 2 1 2 2 3 9,68 0 0 65 96 3,0 4 0 0 0 0 0 0 7,13 
 
LACTANTES 1 2 9 22 31 76 0 0 0 0 0 0 9,12 0 0 39 87 6,0 13 0 0 0 0 0 0 7,40 
 
                                                      
  
















CLAVULANATO 0 0 4 25 11 69 1 6 0 0 0 0 9,38                           
 
AMPICILINA                           1 6 15 83 2,0 11 0 0 0 0 0 0 7,00 
 
CEFUROXIMA 0 0 14 16 71 84 0 0 0 0 0 0 9,51                           
 
CEFTRIAXONA                           0 0 29 100 0,0 0 0 0 0 0 0 0 7,00 
 
FOSFOMICINA     7 23 24 77 0 0 0 0 0 0 9,32                           
 
GENTAMICINA                           0 0 80 90 9,0 10 0 0 0 0 0 0 7,30 
 
NITROFURANTOINA 0 0 4 21 14 74 0 0 0 0 1 5 9,63                           
 
AMPICILINA SULBACTAM 
                          0 0 6 100 0,0 0 0 0 0 0 0 0 7,00 
 
TRIMETROPIN 
SULFAMETOXAZOL 0 0 3 15 8 40 0 0 2 10 7 35 11,70                           
    Tiempo de tratamiento * tipo de paciente = CHI2= 191,133; p= 0,0001a       
a   
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